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Estudos em humanos e em animais indicam que o sistema dopaminérgico está envolvido 
com a cognição, onde se incluem processos mnemônicos e atencionais como troca de foco 
de atenção, atenção executiva e particularmente, atenção seletiva. No entanto, pouco se 
estudou sobre a ação dopaminérgica sobre a memória emocional ou os seus efeitos sobre a 
produção de falsas memórias. Objetivos: avaliar o papel dos receptores dopaminérgicos do 
subtipo D2, por meio da administração aguda de fármacos seletivos para os mesmos, nas 
memórias verdadeiras e falsas. Método: este estudo foi duplo-cego, randomizado, em 
grupos paralelos de tratamento, controlados com placebo. Realizou-se com sujeitos jovens, 
saudáveis, do sexo masculino. Os tratamentos envolveram doses únicas e equipotentes em 
termos cognitivos do haloperidol (antagonista dopaminérgico D2, 4 mg), bromocriptina 
(agonista dopaminérgico D2, 2,5 mg) e sulpirida (antagonista dopaminérgico D2, 200 mg e 
400 mg) administrados via oral. A bateria de testes envolveu a avaliação dos efeitos destes 
fármacos sobre o julgamento emocional do estímulo (SAM), a memória verdadeira e falsa 
utilizando figuras do IAPS adaptadas para estudo de falsas memórias (DRM-IAPS) e listas 
de palavras associadas com conteúdo neutro e emocional (procedimento DRM).  Além 
disso, foram aplicados testes de atenção, de humor, de memória operacional, funções 
executivas e memória lógica. Resultados: Em geral, o maior índice de falsas memórias se 
deu nos blocos neutros e o menor índice nos blocos positivos em todos os grupos. As 
diferenças de grupos quanto ao efeito da manipulação dopaminérgica nas memórias 
verdadeiras e falsas, entretanto, foram encontradas para os estímulos que apresentavam 
carga emocional. A ativação e o bloqueio dopaminérgico causaram prejuízo no 







Studies in humans and animals indicate that the dopaminergic system is involved with 
cognition, which include mnemonic and attentional processes such as attention shifting, 
executive attention and particularly selective attention. However, few has been studied 
about the dopaminergic effects on emotional memory or their effects on the production of 
false memories. Objectives: To evaluate the role of the dopamine D2 receptor subtype, 
through the acute administration of selective drugs for them, in the true and false 
memories. Method: This study was double-blind, randomized, parallel treatment groups, 
placebo-controlled. It was held with young healthy male subjects. The treatment involved 
single oral doses of haloperidol (dopamine D2 antagonist, 4 mg), bromocriptine (dopamine 
D2 agonist, 2.5 mg) and sulpiride (dopamine D2 antagonist, 200 mg and 400 mg). The 
battery of tests involved the assessment of the effects of these drugs on emotional 
judgment (SAM) on true and false memories using DRM-IAPS (IAPS figures adapted to 
study of false memories) and word lists with standardized with neutral and emotional 
content (DRM procedure) as well as tests of mood, working memory, executive functions 
and logical memory. Results: In general, the highest rate of false memories occurred in the 
neutral stimuli and the lowest on positive ones. The group differences on the effect of 
dopaminergic manipulation in true and false memories, however, were found for stimuli 
presented emotional charge. The activation and dopaminergic blockade caused 
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1.1.  Memória 
A memória pode ser descrita como a capacidade de adquirir, reter novas 
informações e recuperá-las de forma consciente ou inconsciente quando necessário, sendo 
composta por um conjunto de sistemas independentes que atuam de forma cooperativa 
(Squire & Kandel, 1999). Diariamente, nós realizamos diversas tarefas, tais quais, ler um 
artigo de jornal, calcular a gorjeta no restaurante, imaginar uma nova disposição dos 
móveis da sala, comparar qualidades e defeitos de apartamentos para escolher aquele que 
iremos alugar, etc. Enfim, tarefas envolvendo múltiplos passos que precisam ser guardados 
mentalmente até que se estabeleça um resultado final (Miyake & Shah, 1999).  
Os modelos para explicar a memória propõem que ela seja dividida em 
memória de curto prazo, memória operacional e de longo prazo. Um dos modelos mais 
influentes de memória operacional é o de Baddeley & Hitch de 1974. Este modelo postula 
duas alças de processamento e manipulação: a alça fonológica capaz de manter e processar 
informações verbais e o esboço visuo-espacial que lida de forma semelhante com 
informações visuais e espaciais. Além disso, há mais um componente atencional, o 
executivo central que coordena todas as informações provindas desses subsistemas. Mais 
recentemente, foi incorporado ao modelo outro componente integratório, o retentor 
episódico (buffer) onde a informação é temporariamente mantida e manipulada antes de 
ser, definitivamente, armazenada na memória de longo prazo (Baddeley, 2000). O retentor 
episódico é um sistema de armazenamento de capacidade limitada que temporariamente 
mantém a informação sob o controle do executivo central (Baddeley, 2000). A memória 
operacional é importante em processos tais quais, focar a atenção, lógica, raciocínio, 
planejamento, desenvolvimento de estratégias e aprendizado (Baddeley & Della Sala, 
1998). A memória de longo prazo é definida como a capacidade do sujeito de adquirir, 
reter e recuperar informações de eventos que ocorreram há horas, dias, meses ou anos atrás 
(Gathercole, 1998). Segundo Squire e Zola-Morgan (1991), a memória de longo prazo 
pode ser subdividida em memória declarativa (ou explícita) e memória não-declarativa (ou 
implícita). A memória implícita ou procedural é uma memória não-declarativa  que inclui 
procedimentos motores automáticos como andar de bicicleta ou dirigir automóvel.  Essa 
memória não atinge o nível de consciência. A memória explícita se refere à habilidade de 
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armazenar e recordar conscientemente fatos e acontecimentos, sendo subdividida em 
memória episódica e semântica. A memória episódica é um tipo de memória declarativa 
que recebe e armazena informações temporalmente datadas e suas relações temporo-
espaciais. A memória semântica é definida como o armazenamento de informações 
relacionadas a conhecimentos gerais, conceitos, significados de palavras, desde que não 
tenham referência espacial ou temporal específicas. 
 
1.2 Emoção 
As reações emocionais podem ser mensuradas através de relatos subjetivos 
(e.g., escalas avaliativas), objetivos (e.g., respostas fisiológicas, tais quais, frequência 
cardíaca e condutância elétrica da pele) e observação de comportamentos (e.g., expressões 
faciais) (Lang, 1969). Segundo Bradley e Lang (1994) as experiências emocionais 
humanas podem ser caracterizadas através de duas dimensões afetivas principais, a 
valência e o alerta
1
. A valência refere-se a um contínuo avaliativo que varia do desprazer 
(valência negativa-desagradável) ao prazer (valência positiva-agradável), passando pela 
classificação neutra. Já o alerta refere-se a um contínuo avaliativo que varia da calma à 
estimulação. A reação emocional a qualquer estímulo (e.g., imagens e palavras) pode ser 
classificada quanto à valência e quanto ao alerta. Com o propósito de avaliar mais 
objetivamente as dimensões afetivas de estímulos, utilizados em estudos sobre motivação, 
atenção e memória, Lang (1980) desenvolveu uma medida pictográfica não verbal para a 
avaliação subjetiva da valência e do alerta, o Self-Assessment Manikin (SAM). 
Usualmente, estímulos que provocam reações emocionais classificadas através do SAM, 
com níveis baixos de valência são descritos como negativos, com níveis médios como 
neutros, e com níveis altos como positivos. Quanto ao alerta, os estímulos classificados 
com níveis baixos são descritos como relaxantes, com níveis médios como não 
estimulantes e com níveis altos como estimulantes (Kensinger, 2004; Ribeiro et al., 2005).  
 
 
                                                         
1
  Tradução do termo da língua inglesa arousal (Ribeiro et al., 2004). 
In t rodu ção  
4 
 
1.3. Emoção e Memória 
Vários estudos demonstraram que episódios que contêm relevância 
emocional possuem uma maior probabilidade de serem recordados em comparação àqueles 
que não a contém. A emoção promove uma melhor codificação do traço de memória 
devido a maior reverberação, atenção e elaboração deste traço que ela proporciona 
(Hamann, 2001). Palavras e fotografias classificadas como sendo de valência negativa ou 
positiva, com o nível de alerta estimulante, possuem maior probabilidade de serem 
recuperadas corretamente em comparação aos estímulos semelhantes classificados como 
neutros e não estimulantes (Cahill & McGaugh, 1998; Kensinger & Corkin, 2003; 
Ochsner, 2000). Algumas pesquisas têm sugerido que as vantagens na recuperação de 
estímulos classificados como estimulantes, em comparação aos estímulos não estimulantes, 
são maiores quando a evocação ocorre após intervalos que variam de 1 a 24 horas (tempo 
necessário para haver a consolidação), em comparação a testes feitos imediatamente após a 
codificação (LaBar & Phelps, 1998).  
A amígdala é o orquestrador primário da memória emocional sem a qual os 
efeitos emocionais na memória não ocorrem. A amígdala é responsável pelo efeito 
incrementador da emoção na memória explícita (Hamann et al., 2009). A amígdala afeta a 
memória, seja na codificação como na consolidação (Phelps, 2004) modulando ou 
aumentando a atividade de outras regiões cerebrais, como o hipocampo. Por outro lado, o 
hipocampo influência as respostas da amígdala quando estímulos emocionais estão 
envolvidos. Por exemplo, um estudo de ressonância magnética funcional (fMRI) 
demonstrou que as respostas da amígdala podem ser alteradas por estratégias cognitivas 
(Oschner et al., 2002). 
São dois os principais efeitos da emoção na memória explícita que facilita 
sua recuperação (McGaugh, 2004) ambos mediados pela amígdala: (1) no momento da 
codificação, incluindo o aumento da atenção e elaboração (Fox et al., 2001; Ohman et al., 
2001) e (2) durante a consolidação, período de tempo após a codificação no qual estas 
memórias estão fragilizadas e susceptíveis à ruptura. Modelos animais sugerem que a 
amígdala modula a consolidação de memórias dependentes de hipocampo através da ação 
dos hormônios do estresse (McGaugh & Roozendaal, 2002). Este tipo de processamento 
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auxilia armazenamento dos estímulos, tornando-os mais resistentes ao esquecimento e às 
interferências (McGaugh, 2004).  
Um estudo de caso de um paciente que teve lesão bilateral da amígdala 
observou que este paciente não usufruía do típico benefício da emoção em aumentar a 
memória para imagens de conteúdo emocional positivo ou negativo (Hamann et al., 
1999a). Outro estudo de ressonância magnética funcional dependente do nível de 
oxigenação sanguínea (BOLD fMRI) mostrou que pacientes com Parkinson apresentam 
ativação anormal da amígdala o que está associado às deficiências nas respostas aos 
estímulos emocionais de medo (Tessitore et al., 2002). 
A valência emocional pode afetar a memória explícita por meio de sua 
influência na atividade de glândula adeno-hipófise, modificando a liberação de hormônios 
do estresse que interagem com a amígdala. O efeito modulatório da valência emocional, 
por meio da amígdala, age especificamente nas áreas de consolidação da memória tal qual 
o hipocampo. Entretanto, alguns estudos evidenciam que os sistemas da amígdala e do 
hipocampo são independentes. Por exemplo, um destes estudos utilizou o paradigma de 
condicionamento de medo onde o surgimento de um quadrado azul na tela é pareado com 
um choque no pulso. Pacientes com lesão na amígdala não mostraram a resposta 
fisiológica normal de medo de se esquivar do choque, embora tenham relatado que sabiam 
que o quadrado azul precedia o mesmo. Ou seja, a previsão do que ia ocorrer, do evento 
em si, estava intacta, pois depende do hipocampo, enquanto, o elo emocional não. 
Pacientes com danos no hipocampo mostraram um padrão oposto (Bechara et al., 1995). 
Pesquisas utilizando recursos de neuroimagem têm revelado que a ação da 
valência está relacionada à ativação de porções laterais e mediais do córtex pré-frontal e do 
hipocampo (Dolcos, 2004; Paller & Wagner, 2002). A vantagem na recuperação de itens 
(ex. palavras e fotografias) que são caracterizados como sendo de valência emocional, 
tanto negativa quanto positiva, parece ser explicada por processos cognitivos de elaboração 
que atuam na fase de codificação (Craik, 2002). O processo de elaboração consiste no 
estabelecimento de conexões entre os estímulos apresentados e os conhecimentos prévios 
já armazenados na memória (Kensinger, 2004).     
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Outro estudo de neuroimagem revelou que o alerta está estreitamente 
relacionado à ativação da amígdala e suas conexões com o hipocampo e o córtex pré-
frontal (Dolcos et al., 2004). A ação do alerta na memória caracteriza-se por ocorrer de 
maneira automática, não intencional, e se dá durante a fase de codificação. Na codificação, 
o alerta produzido por um estímulo (eg., a palavra: cadáver ou sexo), faz com que haja a 
modulação do nível de atenção, tornando a sua recuperação mais provável (Kensinger, 
2004). Segundo Hamann et al. (1999b), a ação do alerta é independente da valência, 
ocorrendo tanto frente aos itens classificados como negativos ou positivos.  
Adicionalmente, alguns estudos têm sugerido que o alerta reforça a 
codificação de aspectos centrais do estímulo através de mecanismos de atenção não 
intencionais, ao mesmo tempo em que tende a diminuir a codificação de detalhes 
periféricos dos estímulos (Burke et al., 1992; Christianson & Loftus, 1991). Por exemplo, 
diante da apresentação de uma foto de um acidente automobilístico entre dois carros em 
uma rodovia, as pessoas tendem a recuperar mais os aspectos centrais e significativos do 
evento (e.g., os carros amassados) do que aspectos periféricos do evento (e.g., uma placa 
de trânsito ou “outdoors” de propaganda no acostamento; Reisberg & Heuer, 2004).  
Existem evidências de que a ativação da amígdala pode ser modulada pela 
atenção. Pessoa et al. (2002) demonstraram que a amígdala não responde de modo 
diferenciado a faces com conteúdo emocional quando os recursos atencionais estão sendo 
desviados para outro foco, o que indica que os processamentos emocionais na amígdala 
são susceptíveis ao controle “top-down”. Outras áreas anatômicas são importantes 
quando se trata de memória emocional, como o córtex cingulado anterior, núcleo 
accumbens, globo pálido ventral, septo, área tegmentar ventral (VTA), ínsula, córtex 
somatosensorial e tronco encefálico. Um estudo de neuroimagem funcional (Lane et al., 
1998) demonstrou haver correlação entre ativação do córtex cingulado anterior, emoção e 
atenção.  A revisão de Bush et al. (2000) cita vários estudos que evidenciam a 
participação do córtex cingulado anterior num circuito envolvendo a atenção na 
regulação de processos cognitivos e emocionais. Existem evidências de que esta área está 
ativada durante a percepção da emoção, afeto e dor (Bush et al., 2000), nos sintomas do 
transtorno pós-traumático (Rauch et al., 1996) e na detecção de erros. O córtex cingulado 
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anterior está, por sua vez, relacionado à integração visceral, atencional e emocional das 
informações envolvidas com a regulação do afeto e outras formas de controle “top-
down”. Sugere-se, também, que ele seja o substrato-chave para a consciência emocional 
e para a representação central do alerta autonômico. Estes estudos de neuroimagem 
envolvendo diversos tipos de estímulos emocionais determinaram a subdivisão afetiva do 
córtex cingulado anterior. Parece que esta área é ativada quando o sujeito deve monitorar 
conflitos entre o estado funcional do organismo e qualquer nova informação que tem 
consequências afetivas e emocionais relevantes. Quando tais conflitos são detectados, as 
áreas do córtex cingulado anterior projetam para o córtex pré-frontal e núcleos da base 
onde opções de respostas serão avaliadas. O córtex pré-frontal exerce um papel 
importante no que se refere ao feedback da emoção, particularmente o córtex pré-frontal 
ventromedial está ativo quando decisões precisam ser tomadas com base em 
propriedades emocionais dos estímulos (Damasio, 1996). Geralmente, a escolha 
comportamental que requer tomada de decisão é influenciada pela consequência afetiva 
imediata de uma situação (por exemplo, uma recompensa). Nestas situações, regiões do 
córtex pré-frontal esquerdo estão ativas quando o alvo está relacionado a situações 
apetitivas, enquanto o córtex pré-frontal direito é ativado em situações negativas em que 
a manutenção do alvo requer inibição e fuga (Davidson et al., 2002). A tomada de 
decisão também implica áreas cortico-estriatais onde a dopamina parece estar envolvida 
na seleção de respostas com a participação de circuitos específicos para os quais o 
estriado dorsal contribui diretamente na tomada de decisão estímulo–resposta, 
especialmente seleção e iniciação da ação, ações dirigidas ao alvo e seleção da ação 
baseado no seu valor de recompensa, estando o estriado ventral envolvido em estratégias 
emocionais/motivacionais dirigidas ao alvo (Balleine et al., 2007).  
 
1.4. Falsas Memórias 
A memória verdadeira é a recordação real de um evento de qualquer 
natureza quer seja verbal, visual, ou outra. Por outro lado, a falsa memória é definida como 
a lembrança de um evento que não aconteceu ou é uma distorção de um evento que, de 
fato, ocorreu (Roediger & McDermott, 2000).  
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Desde a década passada, pesquisas realizadas na área da saúde mental e na 
área jurídica têm sugerido que a emoção pode influenciar a produção de falsas memórias. 
Na área da saúde mental, o fenômeno das falsas memórias vem chamando atenção, pois 
alguns estudos têm indicado que determinadas técnicas psicoterápicas, que se baseiam na 
recuperação de memórias emocionais da infância, podem produzir lembranças vívidas de 
eventos que na realidade não ocorreram, por exemplo, supostos casos de violência sexual 
sofridas na infância (Lindsay, 1994). Na área jurídica, o impacto da emoção no 
funcionamento da memória pode comprometer o exercício da justiça, visto que a pessoa 
que presenciou algum crime, infração e/ou foi alvo de violência pode estar sujeita a 
distorções de suas memórias (Eisen et al., 2002). 
A relação entre as emoções e a produção de falsas memórias, no entanto, é 
difícil de ser testada com memórias autobiográficas uma vez que é praticamente inviável 
uma comparação minuciosa entre as informações recuperadas e os detalhes do evento 
original (Berntsen, 2002; Reisberg & Heuer, 2004).  
Tradicionalmente, as falsas memórias vêm sendo investigadas através de 
vários tipos de procedimentos experimentais que potencializam sua ocorrência, utilizando 
materiais como: seqüências de slides (Loftus et al., 1978), vídeos (Loftus & Palmer, 1974) 
e sentenças (Bransford & Franks, 1971). Na última década, uma metodologia bastante 
difundida é o da lista de palavras associadas ou procedimento Deese-Roediger-McDermott, 
cuja sigla é conhecida como DRM por ter sido desenvolvido por Roediger e McDermott 
(1995), baseado no trabalho de Deese (1959). O DRM é constituído por listas de palavras 
que são apresentadas para serem memorizadas. As palavras de cada lista giram em torno de 
um mesmo tema (e.g., pátria, símbolo, nação, mastro, país, verde, pano, hino, flâmula, 
honra, identificação, representação, amarelo, haste e estado, versam sobre o tema 
bandeira). A palavra crítica - bandeira- que traduz a essência temática da lista e que está 
semanticamente associada a todas as outras palavras da mesma, não é apresentada na etapa 
de memorização. O efeito consistente observado é que, quando testada a memória para a 
lista original, a palavra bandeira é recordada ou reconhecida muitas vezes na mesma 
proporção que palavras da lista estudada (Stein & Pergher, 2001). Com o objetivo de 
investigar as falsas memórias em nosso país, Stein et al. (2007) desenvolveram a versão 
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brasileira do DRM. Esta versão é composta por 44 listas, sendo 36 construídas a partir de 
palavras críticas (e.g., “música”) do estudo de Stadler et al. (1999). Destas 36 listas 
originais havia apenas uma com evidente conteúdo emocional - cuja palavra crítica era 
“raiva”. Na versão brasileira foram adicionadas a esse conjunto oito novas listas, cujas 
palavras críticas representam distintas emoções: positivas (“alegria”, “alívio”, “paixão”, 
“satisfação”) e negativas (“culpa”, “dor”, “mágoa”, “medo”). Adicionalmente, Santos et al. 
(2009) realizaram a normatização afetiva das 44 listas e das 44 respectivas palavras críticas 
dentro das dimensões valência e alerta. O conhecimento da carga emocional das listas e 
das palavras críticas permite a avaliação, em separado, das influências dessas dimensões na 
produção de falsas memórias. 
Brainerd e Reyna (2005) propõem um modelo de memória denominado 
teoria do traço difuso (TTD). Segundo a TTD, a memória declarativa (episódica e 
semântica) é constituída por dois subsistemas independentes e em paralelo denominados de 
sistema literal e de essência. Esses dois subsistemas codificam as informações sob a forma 
de diferentes representações, constituindo a memória literal e a memória de essência. 
Enquanto a memória literal armazena os traços específicos e detalhados dos episódios, a 
memória de essência armazena o sentido de forma inespecífica, ou seja, o significado, e os 
padrões gerais dos episódios. Para a TTD, as memórias verdadeiras são decorrentes, em 
sua maior parte, da recuperação de memórias literais. Já as falsas memórias seriam 
decorrentes da recuperação de memórias de essência (Brainerd & Reyna, 2002). Assim, ao 
ler as palavras na fase de estudo, as pessoas codificam as palavras-alvo através de 
representações literais (características específicas e detalhadas, por exemplo: sonoridade, 
grafia) e representações de essência (características gerais e inespecíficas, por exemplo: o 
significado). Na fase de teste, as pessoas recordam ou reconhecem as palavras-alvo 
(memória verdadeira) pela recuperação de traços literais e de essência, e recordam ou 
reconhecem as palavras críticas (memória falsa) através da recuperação de traço 
unicamente de essência. A TTD tem sido amplamente utilizada na interpretação dos 
resultados provenientes das pesquisas que utilizam o procedimento DRM, por exemplo, em 
estudos que avaliaram os efeitos do triazolam e da escopolamina na produção de falsas 
memórias para palavras neutras (Mintzer & Griffiths, 2001a, 2001b).  
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Alguns autores propõem dois níveis de consciência (“conscious awareness”) 
referidas na literatura como: respostas lembrar (“remember”) e respostas saber (“know”), 
onde as respostas lembrar, seja para eventos, pensamentos e sentimentos, são 
frequentemente associadas com a experiência de evocação (“recollective experience”), 
apresentam alta acurácia e confiança e as respostas saber representam sentimentos de 
ococcrência anterior, não dependem do contexto, tem baixo índice de confiança e acurácia. 
O paradigma do lembrar-saber (remember-know, paradigma R-K), pode ser 
aplicado nos testes de reconhecimento. Inicialmente proposto por Tulving em 1985, os 
participantes tem que distinguir itens cujas apresentações são episodicamente lembradas 
daqueles que parecem meramente familiares, mas dos quais, eles não têm uma memória 
plena. Eles reconhecem estímulos (palavras ou imagens) previamente apresentados (fase 
de estudo) numa lista que inclui itens que não foram apresentados antes (fase de 
reconhecimento). Alguns modelos de memória de reconhecimento consideram que o 
reconhecimento envolve tanto familiaridade como evocação (recollective experience). 
(Gardiner, 1988). A familiaridade parece operar mais rapidamente que a evocação, sendo 
definida como uma decisão rápida de reconhecimento. Alguns autores interpretam o 
lembrar e o saber como respostas que refletem processos diferentes, de evocação e 
familiaridade, respectivamente (Conway & Dewhurst, 1995; Dewhurst & Conway, 1994; 
Tulving, 1985). 
A classificação dos estímulos em diferentes dimensões emocionais também 
é necessária, pois alguns estudos têm mostrado que a valência e o alerta influenciam os 
índices de recuperações através de diferentes processos cognitivos e mecanismos neurais 
(Kensinger, 2004; Kensinger & Corkin, 2004a). Supõe-se que a valência e o alerta 
melhoram a recuperação enquanto o alerta (mas não a valência) aumenta a familiaridade 
(Kensinger & Corkin, 2003). Por outro lado, memórias verdadeiras (eventos ou 
pensamentos) são frequentemente associadas às experiências recuperadas e sentimentos de 
familiaridade, enquanto as falsas memórias são caracterizadas por sentimento de 
familiaridade e nenhum estado distinto de recordação consciente (Conway et al., 1996). 
Na tomada de decisão, durante um teste de reconhecimento, os participantes 
dão uma resposta “Lembrar” quando reconhecem itens que estão acompanhados por uma 
In t rodu ção  
11 
 
recuperação consciente da sua ocorrência durante um estudo de memória episódica. Por 
outro lado, dão uma resposta “Saber” para aqueles itens que não evoquem qualquer 
detalhe específico, mas que são reconhecidos por outras bases. As instruções detalhadas 
dadas aos participantes para o julgamento do “lembrar-saber” podem ser obtidas nos 
estudos de Gardiner et al. (1988) e Rajaram et al. (1993, 1996).  
No presente estudo, este critério de escolha de respostas foi adotado no teste 
de DRM-IAPS. A Teoria de Detecção de Sinais foi adotada também para avaliar os testes 
de falsas memórias: o DRM, e o DRM-IAPS. 
 
1.5. Sistemas de Neurotransmissão e Memória Emocional  
  A influência dos neurotransmissores sobre a memória emocional tem sido 
objeto de numerosos estudos tanto em animais como no ser humano. Por exemplo, estudos 
farmacológicos sobre a memória explícita em humanos demonstraram que o sistema 
noradrenérgico (particularmente o β-adrenérgico) participa aumentando (quando ativado) ou 
reduzindo (quando bloqueado) o efeito potencializador que a emoção causa na memória 
(Aston-Jones et al., 1994, 1997; Cahill et al., 1994). Outros estudos utilizando modelos 
animais e humanos sugerem que a modulação gabaérgica e colinérgica também exercem 
papel chave no funcionamento da memória episódica emocional (Adolphs et al., 2001, 2005; 
Buchanan et al., 2003; Cahill & McGaugh, 1998; Kamboj & Curran, 2006) enquanto a 
modulação dopaminérgica (via mesolímbica) é essencial no aprendizado e na tomada de 
decisão associados à motivação/ recompensa/ punição (Schultz, 1998). Nosso estudo é o 




A dopamina, como neurotransmissor no cérebro, foi descoberta por Arvid 
Carlston há aproximadamente 50 anos atrás (Vane et al., 1960). 
In t rodu ção  
12 
 
Ela é um neurotransmissor classificado como uma catecolamina, devido à 
sua estrutura ser composta por um grupo catecol [C6H4(OH)2] e um radical amina (R-NH2). 
1.6.2. Síntese, armazenamento e degradação. 
A síntese da dopamina (Holtz, 1939; Undenfriend et al., 1953, 1965) segue 
a mesma via da noradrenalina: o aminoácido L-tirosina é convertido em 
hidroxifenilalanina (DOPA), reação catalizada pela enzima tirosina hidroxilase (Nagatsu et 
al., 1964). Em seguida ocorre a descarboxilação da DOPA em dopamina, por meio da 
enzima DOPA-descarboxilase (Figura 1).  
Após a liberação da dopamina na fenda sináptica e sua ação junto aos 
receptores dopaminérgicos, ela é recaptada pelo neurônio pré-sináptico por intermédio de 
um transportador específico de membrana. A degradação se dá pela ação da monamina 
oxidase (MAO) (Blaschko et al., 1937) e da catecol-orto-metiltransferase (COMT) 
(Axelrod & Tomchick, 1958). Os principais metabólitos são o ácido hidroxifenilacético 
(DOPAC) e o ácido homovanílico (HVA) que são excretados pela urina e podem ser 










Figura 1. Síntese das catecolaminas, onde se inclui a dopamina. 
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1.6.3. Vias dopaminérgicas 
As três maiores trajetórias dos neurônios dopaminérgicos no sistema 
nervoso central (SNC) definidas por pesquisadores suecos na década de 1970 (Ungerstedt, 
1971; Moore & Bloom, 1978), são as seguintes (Figura 2): 
 Via Mesolímbica: os neurônios localizados no tegmento mesencefálico 
(área tegmental ventral-VTA) projetam-se por meio do feixe 
prosencefálico medial para áreas límbicas: núcleo accumbens (D2 e 
D3) e área septal (núcleo septal lateral), núcleo amigdalóide, hipocampo 
(D4 e D5), além de conexões com o giro parahipocampal (córtex 
entorrinal); 
 Via Mesocortical: os neurônios da VTA, por meio do feixe 
mesencefálico medial, projetam-se principalmente para o córtex pré-
frontal (D4) e para os córtices temporal medial, entorrinal e cingulado;  
 Via Nigroestriatal: neurônios da substância negra parte compacta que se 
projetam ao putâmen e núcleo caudado que têm receptores D1 e D2 e 
pouco D3. O maior trato dopaminérgico no cérebro é o sistema 
nigroestriatal que contém cerca de 80% da dopamina do cérebro. Esse 
trato projeta-se rostralmente dos corpos celulares na parte compacta da 
substância negra até as terminações que inervam ricamente o núcleo 
caudado e putâmen, dois núcleos que, em seu conjunto, são denominados 
estriado. O estriado é assim designado pelo aspecto listrado dos tratos de 
fibras brancas que correm por ele; a substância negra melanina. 
Além destas há outra via:  
 Via Tubero-infundibular: emerge dos núcleos arqueados e 
paraventricular do hipotálamo para a eminência média do hipotálamo 
(D1) onde inibe a liberação de prolactina pela hipófise, e para o lobo 
intermediário da hipófise. 
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Estas vias controlam os seguintes sistemas:  
1. Controle neuroendócrino (via tuberoinfundibular) em que a dopamina 
inibe a liberação da prolactina e aumenta a secreção do hormônio de 
crescimento (Björklund et al., 1973; Moore et al., 1987). 
2. Controle motor (via nigroestriatal) exercido pelos neurônios 
dopaminérgicos envolvidos na estimulação do movimento intencional. 
Os núcleos da base não controlam diretamente o movimento individual 
dos músculos, mas auxilia na aprendizagem do padrão coordenado dos 
movimentos, facilitando a execução dos padrões motores aprendidos. A 
dopamina sinaliza quando os movimentos são executados com sucesso, 
impulsionando os processos de aprendizagem. A via direta, formada por 
neurônios estriatais que expressam receptores dopaminérgicos D1, que 
estimula o movimento, enquanto a via indireta formada por neurônios 
estriatais que expressam receptores dopaminérgicos D2 que, por meio da 
ativação de neurônios subtalâmicos glutamatérgicos excitatórios, ativam 
ao segmento interno do globo pálido, ocasionando a inibição do tálamo 
que por sua vez inibe o movimento. Além disso, a dopamina modula a 
liberação da acetilcolina, regulando a atividade dos neurônios 
colinérgicos presentes nesta via. A deficiência de dopamina na via 
nigroestriatal provoca a hiperatividade dos interneurônios colinérgicos 
causando hipocinesia, rigidez e tremores, tal como ocorre na doença de 
Parkinson. Ao contrário, o aumento da transmissão dopaminérgica 
provoca hipoatividade dos neurônios colinérgicos o que resulta nos 
movimentos hipercinéticos e na hipotonia, característicos da Coréia de 
Huntington (Ungerstedt, 1976; Dunnett et al., 2001; Barnes et al., 2005).  
3. Ação Cognitiva (via mesolímbica e via mesocortical) provavelmente 
mediada pelos receptores D1, D2 e também D4 em que a dopamina estaria 
relacionada aos processos de memória, atenção, raciocínio, lógica, 
tomada de decisão e consciência (Mogenson et al., 1980; Goldman-
Rakic, 1992; Heimer et al., 1997; Tunbridge, 2006). 














Figura 2. Vias dopaminérgicas no sistema nervoso central.  
Fonte: http://neuromed92.blogspot.com.br/2011/01/esquizofrenia.html 
 
1.6.4. Aspectos farmacológicos 
A dopamina, no sistema nervoso central, atua como um neurotransmissor 
que atua em locais específicos como núcleos da base, corpo amigdalóide, núcleo 
accumbens e as vias específicas dopaminérgicas descritas acima. Age especificamente 
nos receptores dopaminérgicos e também como neuromodulador não específico, podendo 
modular outros sistemas de neurotransmissores, por exemplo, o gabaérgico, o 
glutamatérgico ou o colinérgico.  No córtex, o efeito modulador é exercido nas projeções 
da via mesocortical que se originam na VTA e que se distribuem difusamente para todo o 
córtex frontal e em menor extensão para outras áreas corticais. O neurônio 
dopaminérgico, portanto, não processa, por si só, informações específicas, mas modula 
outros neurônios que processam e integram tais informações (Footer & Morrison, 1986; 
Le Moal & Simon, 1991). 
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Alguns autores sugeriram que o sistema dopaminérgico diminuiria os sinais 
fracos e amplificaria os sinais fortes, sejam excitatórios ou inibitórios (Servan-Schreiber et 
al., 1990; Grace, 1991).  
 
1.6.5. Receptores dopaminérgicos 
1.6.5.1. Famílias de receptores dopaminérgicos 
Os receptores dopaminérgicos foram subdivididos em dois subtipos 
principais, denominados D1 e D2, que diferem quanto à sua ligação às proteínas G, à sua 
distribuição no SNC e à sua farmacologia. 
Os receptores D1 ativam a adenilato ciclase e aumentam os níveis da AMPc 
-monofosfato de adenosina cíclico (Sokoloff & Schwartz, 1995), enquanto que os D2 
exercem influência inibitória sobre essa enzima (Vallar & Meldolesi, 1989). Os receptores 
D2 podem se ligar aos sistemas mensageiros secundários adicionais, entre eles, a ativação 
dos canais de Ca
2+
 e a metabolização de fosfatidil-inositol. A clonagem de receptores e de 
genes, nas décadas de 80 e 90, permitiu a classificação dos receptores dopaminérgicos em 
outros subtipos D1, D2, D3, D4 e D5. Os receptores D1 e D5 fazem parte da família D1 
(Sunahara et al., 1991) que eliciam respostas semelhantes, já a família D2 (Sokoloff et al., 
1990) inclui os do subtipo D2, D3 e D4 (denominados D2 símiles). 
 
1.6.5.2. Receptores dopaminérgicos D2 
Convém ressaltar alguns aspectos dos receptores D2 que foram o alvo desta 
pesquisa. 
Os receptores D2 podem agir como auto-receptores que modulam a 
excitabilidade da membrana (geração do potencial de ação), a síntese e liberação de 
dopamina, glutamato e acetilcolina no mesencéfalo. Nas áreas corticais modulam só a 
liberação de dopamina. Os receptores presentes na substância cinzenta periaquedutal estão 
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envolvidos com a modulação de respostas analgésicas, sendo eles amplamente encontrados 
nos neurônios encefalinérgicos. 
Os receptores humanos clonados mostraram ter 96% de semelhança à 
sequência de aminoácidos dos receptores encontrados nos ratos. 
Receptores dopaminérgicos D1 e D2 símiles podem coexistir intimamente na 
membrana dos mesmos neurônios e interagem diretamente através de um mecanismo 
celular unitário onde há uma co-localização funcionalmente significativa de receptores das 
famílias D1 e D2 na maioria dos neurônios aferentes neoestriatais. A co-localização D1 e D2 
tem implicação importante para os modelos de processamento paralelo no neoestriado 
onde interagem as vias direta (ativação D1) e indireta (ativação D2) (Surmeier et al., 1993). 
Porém, alguns autores afirmam que as interações intercelulares são mais frequentes que as 
intracelulares (Gerfen & Keefe, 1994). 
 
1.6.5.3. Distribuição neuroanatômica dos receptores dopaminérgicos 
A primeira evidência da existência de neurônios monoaminérgicos no 
Sistema Nervoso Central surgiu com o estudo de Dalstom e Fuxe, em 1964. Recentemente 
devido às técnicas de biologia molecular e de tomografia por emissão de pósitrons (PET), 
entre outras (Mansur & Watson, 1995; Ito et al., 2008), a distribuição neuroanatômica dos 
subtipos de receptores dopaminérgicos foi melhor definida. 
Os receptores dopaminérgicos do subtipo D1 estão amplamente distribuídos 
na região do caudado e do putâmen, núcleo accumbens (região central) e tubérculos 
olfatórios, sendo também encontrados em menor quantidade nas regiões do córtex cerebral 
(incluindo córtex frontal e pré-frontal), hipotálamo, tálamo e região CA1 do hipocampo. Os 
receptores do subtipo D2 são observados na região caudado-putâmen, no núcleo accumbens 
(região central), no tubérculo olfatório, na substância negra, na área tegmental ventral, no 
globo pálido (via aferente do estriado) e na substância cinzenta periaquedutal, na região 
CA3 do hipocampo, no giro parahipocampal e na amígdala. Também se observam nas 
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regiões neocorticais, prevalecendo nos córtices temporal e parietal sendo distribuídos em 
menor quantidade nos córtices frontal e occiptal. 
Os receptores D3 estão abundantemente expressados nas áreas 
mesolímbicas, especialmente núcleo accumbens e nas áreas do estriado ventral, substância 
negra, segmento interno do globo pálido, núcleo anteroventral do tálamo, além disso, no 
núcleo da estria terminal, no tubérculo olfatório, no hipocampo, nos corpos mamilares. 
Eles também se encontram no córtex, no hipotálamo, no putâmen, no caudado (sugerindo 
também um papel cognitivo para o subtipo D3), substância negra e área tegmental ventral. 
Adicionalmente, evidências recentes mostram que os receptores D3 também se encontram 
expressados em áreas motoras dos núcleos da base, desempenhando importante papel 
na geração de movimentos. Há relativa pouca expressão nas áreas do caudado e putâmen 
(Gurevich & Joyce, 1999). 
Os subtipos D4 estão presentes no córtex frontal, no mesencéfalo, na 
amígdala e na medula. Em menor proporção também se observam nas áreas do estriado e 
do tubérculo olfatório. Os receptores D3 e D4 se localizam nas áreas límbicas do encéfalo e, 
embora as ações dos receptores não sejam ainda totalmente conhecidas, parece que eles 
mediam ações da dopamina relacionadas ao comportamento, às emoções e às funções 
cognitivas.  
A distribuição dos receptores dopaminérgicos D5 ocorre predominantemente 
nas áreas do sistema límbico, como no hipocampo e no hipotálamo, em menor quantidade 
nas áreas dos córtices frontal, temporal e muito pouco no estriado. 
 
1.7. Dopamina e Memória Emocional 
São vários os estudos em humanos e animais que comprovam o 
envolvimento da dopamina na regulação do movimento, vício e recompensa, mecanismos 
atencionais além de certas funções cognitivas, tais quais, funções executivas e memória 
operacional (Abi-Dargham et al., 2002; Cropley et al., 2006; Floresco & Magyar, 2006; 
Nieoullon, 2002; Nieoullon & Coquerel, 2009; Takahashi et al., 2007). 
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Patologias neurológicas e psiquiátricas, como a doença de Parkinson 
(Dujardin et al., 2004; Jacobs et al., 1995; Sprengelmeyer et al., 2003), a esquizofrenia 
(Bryson et al., 1997; Schneider et al., 1995), o autismo (Volkmar, 2001), o déficit de 
atenção (Rapport et al., 2002; Swanson et al., 2000), a doença de Huntington (Backman & 
Fard, 2001; Sprengelmeyer et al., 1996; Wang, 2003) e lesões no lobo frontal (Lee et al., 
2008) envolvem o sistema dopaminérgico e apresentam comprometimento nos processos 
emocionais sugerindo a participação da dopamina nesses processos. Além disso, os 
processos emocionais dependem de diversas estruturas, muitas delas compondo o sistema 
límbico que tem inervação dopaminérgica. Diversos estudos bioquímicos, farmacológicos, 
com lesão e de neuroimagem reforçam a ideia da contribuição dopaminérgica na emoção. 
Estudos com pacientes com Mal de Parkinson sugerem que um estado de anomalia do 
sistema dopaminérgico altera o funcionamento normal da amígdala (Hälbig et al., 2003; 
Tessitore et al., 2002). 
Estudos sugeriram a modulação dopaminérgica das funções executivas, 
memória operacional e emoção (Collins et al., 2000; Floresco & Magyar, 2006; Nieoullon, 
2002; Nieoullon & Coquerel, 2009). O córtex pré-frontal tem um papel essencial na 
mediação da memória operacional tal qual foi observado em estudos de neuroimagem e 
neurofisiologia, em macacos e humanos (Goldman-Rakic et al., 1997; Sawaguchi & 
Goldman-Rakic, 1994; Arnsten et al., 1994). Estudos com macacos sugeriram que a 
ativação de receptores dopaminérgicos D1 no córtex pré-frontal é necessária para a 
expressão de memória operacional (Sawaguchi & Goldman-Rakic, 1991; Wang et al., 
2004). Também, em humanos, há evidências do papel predominante dos receptores D1 com 
a memória operacional (Abi-Dargham et al., 2002; Müller et al., 1998). Entretanto, outros 
estudos com antagonistas e agonistas do receptor dopaminérgico D2 demonstraram que 
estes, também, estão implicados na memória operacional em humanos e macacos (Arnsten 
et al., 1995; Luciana & Collins, 1997; Luciana et al., 1992; Mehta et al., 1999, 2004). 
Segundo Takahashi et al. (2007) os receptores D2 hipocampais também influenciam 
funções do lobo frontal, como as funções executivas e fluência verbal. Estudos 
demonstraram o envolvimento dos receptores D2 na memória operacional espacial e nas 
funções executivas (Mehta et al., 1999, 2004, 2005, 2008; Guarnieri et al., submetido); 
mudança e orientação do foco de atenção após distração (Ward et al., 1996); capacidade da 
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memória operacional (Kimberg et al., 1997; Guarnieri  et al., submetido)  Os receptores 
dopaminérgicos D2 parecem estar mais envolvidos na modulação da atenção seletiva como 
observado em estudos administrando haloperidol em voluntários que apresentaram 
comprometimento nos processamentos atencionais (Käkhönen et al., 2001, 2002; 
Ahveninen et al., 2000; Coull et al., 1995). Desta forma, uma diminuição da atenção 
seletiva seria consequência do bloqueio dos receptores dopaminérgicos D2. Os receptores 
dopaminérgicos D2 também parecem estar implicados em funções inibitórias, tais quais: 
inibição executiva (Guarnieri et al., submetido); inibição da ativação motora espraiada 
(Takahashi et al., 2007; Zornoza, 2005); controle inibitório da geração e ativação espraiada 
da atividade excitatória, no hipocampo (Bozzi et al., 2000; Clinkers et al., 2004). Estudos 
sugerem que os receptores dopaminérgicos D1 e D2 têm funções complementares (Barone 
et al., 1990, 1991; Bo et al., 1995).  
No se refere às emoções, embora exista ampla a literatura sobre o sistema 
dopaminérgico e mecanismos de recompensa e vício, poucos estudos têm avaliado a 
influência dos receptores dopaminérgicos na memória episódica emocional. Alguns 
estudos sugerem a participação dos receptores dopaminérgicos D2 na memória emocional 
(Kimberg et al., 1997; McDowell et al., 1998; Powell et al., 1996). Alguns estudos 
avaliaram o efeito dos receptores D2 na memória emocional em humanos. Em um estudo 
com pacientes esquizofrênicos, observou-se que o haloperidol não corrigiu os déficits que 
estes pacientes tipicamente apresentam em desempenhar tarefas de reconhecimento 
envolvendo emoção (Gaebel & Wolwer, 1992). Um estudo comparando a risperidona com 
o haloperidol observou que o grupo da risperidona foi mais eficaz em melhorar a 
capacidade de avaliar a emoção em tarefas de reconhecimento (Kee et al., 1998). Contudo, 
não há estudos voltados especificamente para sua ação na memória emocional em sujeitos 
normais e nas falsas memórias incrementadas pela carga emocional. A avaliação do efeito 
de drogas específicas que agem em diversos sistemas de neurotransmissores no 
funcionamento da memória para estímulos emocionais é relevante, pois pessoas saudáveis 
processam episódios emocionais de maneira distinta aos episódios sem conteúdo 
emocional (LaBar & Cabeza, 2006). Isso, geralmente, ocasiona uma maior probabilidade 
dos eventos emocionais serem recuperados em comparação aos neutros (Kensinger & 
Corkin, 2003; LaBar & Phelps, 1998; Ochsner, 2000). 
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A constatação de que as emoções impactam o desempenho da memória 
episódica, levou alguns pesquisadores a investigar a influência das emoções na produção 
de falsas memórias (Kensinger & Corkin, 2004b; Maratos et al., 2000; McNeely et al., 
2004; Pesta et al., 2001; Santos et al., 2009). Embora essas pesquisas apresentem 
resultados diferentes, talvez decorrentes de uma variedade de métodos empregados, todas 
elas sugerem que a emoção interfere nos índices de falsas memórias (Santos & Stein, 
2008). No entanto, não identificamos nenhum estudo que tenha avaliado o efeito de 
benzodiazepínicos, anticolinérgicos ou antipsicóticos na produção de falsas memórias. 
A modulação dopaminérgica da memória episódica foi observada em seres 
humanos (Schott et al., 2006). Tarefas cognitivas como fluência verbal, memória 
operacional espacial, capacidade de memória operacional, atenção seletiva, troca de foco 
de atenção e funções executivas parecem ser moduladas por receptores dopaminérgicos D2 
(Ahveninen et al., 2000;. Coull et al., 1995; Kähkönen et al., 2001; Mehta et al., 1999, 
Servan-Schreiber et al., 1998; Takahashi et al., 2007; Wang, 2004).  
A diminuição na ligação com os receptores dopaminérgicos D2 no 
hipocampo tem sido implicado com prejuízos no desempenho da memória e dificuldades 
de aprendizagem em pacientes de Alzheimer (Joyce et al., 1993, 1998; Kemppainen et al., 
2003;  ver Reeves et al.,. 2010 para um resultado negativo) e em animais experimentais 
(Fujishiro et al., 2005; Umegaki et al., 2001). 
Estudos evidenciaram a participação dos receptores dopaminérgicos D2 na 
modulação da atividade da amígdala, área chave do cérebro relacionada aos 
processamentos emocionais.  
A emoção favorece o desempenho da memória em comparação a eventos de 
conteúdos neutros, pois os estímulos emocionais aumentam a reverberação, a atenção e a 
elaboração (Hamann, 2001). Entretanto, nas situações com conteúdo emocional negativo, 
onde o nível de estresse e cortisol liberado é elevado, deve ocorrer o oposto, ou seja, há um 
prejuízo no desempenho de processos como a percepção e a memória.  Este mecanismo 
pode ser representado, num gráfico, por uma da curva em “U” invertida. Estas situações de 
alto estresse estariam representadas na parte descendente da curva, ou seja, até certo limite 
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a emoção tem um efeito incrementador da memória, porém, se o nível de emoção for 
exagerado o efeito é contrário (Lupien et al., 2005; Figura 3).  
Possivelmente em circunstâncias altamente estressantes, onde há um 
elevado estado de atenção e de alerta, haja um exagerado processamento dos estímulos 
relevantes, mais centrais do evento, que representam a ameaça, em detrimento ao 
processamento dos outros estímulos que são irrelevantes no contexto.  Este                                               










Figura 3. Curva de emoção vs. memória. A emoção favorece o desempenho da memória 
até certo ponto, a partir do qual passa a prejudicar o desempenho da mesma. Adaptado de 
Lupien (2005).  
 
No presente estudo foram avaliados os efeitos da administração aguda de 
antagonistas e agonistas dopaminérgicos D2 sobre as memórias verdadeiras e falsas. Para 
tanto, utilizou-se estímulos verbais padronizados (listas de palavras) com conteúdos 
neutros e emocionais (positivos e negativos) provenientes da versão brasileira do 
procedimento DRM (Stein et al., 2007) e estímulos visuais, o teste de DRM-IAPS (Pinto 
et al., 2011).  
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1.8. Fármacos dopaminérgicos utilizados no estudo 
Estudo 1 (bromocriptina, haloperidol e placebo)      
1.8.1. Haloperidol (4 mg, Anexo 8, bula) 
1.8.1.1. Características do fármaco 
O haloperidol é um neuroléptico do grupo das butirofenonas, sintetizado 
pela primeira vez na Bélgica em 1958 e fabricado pelo laboratório farmacêutico Janssen, 
com o nome comercial de Haldol
®
. O haloperidol é um potente bloqueador dos receptores 
dopaminérgicos D2 centrais, tendo como consequência uma ação incisiva sobre os delírios 
e as alucinações dos pacientes psicóticos, agindo no nível mesocortical e límbico, assim 
como sobre os núcleos da base (sistema nigroestriatal). 
 Estrutura molecular: 4-[4-(4-chlorophenyl)-4-hydroxy-1-piperidinyl]-1-(4-











Figura 4. Estrutura molecular do haloperidol. 
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A escolha do haloperidol, um neuroléptico típico, como droga de estudo se 
deveu ao fato de ser ele um fármaco amplamente utilizado na prática clínica, existir 
ampla literatura sobre os seus efeitos cognitivos e motores,  
O haloperidol foi o fármaco escolhido, por ser um antipsicótico 
convencional, amplamente conhecido na literatura sobre os seus efeitos cognitivos e 
motores. Além disso, é um potente bloqueador D2 o que o torna viável para o bloqueio 
das funções atencionais e mnemônicas desejadas no projeto. O haloperidol apresenta 
eficácia clínica por apresentar alta afinidade pelos receptores D2 (e cerca de 5% pelos 
receptores D1). Nesta dose (4mg), se liga, em poucas horas, a 73% dos receptores D2, sem, 
no entanto, causar sintomas extrapiramidais (Nordström et al., 1992, 1993; Kapur, 1996, 
1997), cujo risco de ocorrência aumenta muito quando a ocupação dos receptores D2 
ultrapassa 80 % (Farde et al., 1992; Kapur, 2000) como ocorre com a dose de 7 mg. Esta 
dose é considerada baixa, é uma dose clínica suficiente para observar seus efeitos em testes 
neuropsicológicos (King et al., 1990; Williams et al., 1996).   
 
1.8.1.2. Uso clínico 
O haloperidol é amplamente utilizado no tratamento da esquizofrenia, da 
psicose aguda, das síndromes paranóicas, da mania, da psicose e comportamentos 
disruptivos, assim como no tratamento de pacientes com doença de Alzheimer e 
síndrome de Tourette. Ele é um eficiente sedativo com efeitos favoráveis na psicose, na 
mania, na agitação psicomotora e em outras síndromes de agitação bem como no controle 
de comportamento agressivo em idosos (Wysowski et al., 1989; Leucht et al., 2003; 
Gilmer et al., 2004). 
As drogas antipsicóticas clássicas têm a propriedade de bloquear os 
receptores D2 muito rapidamente, embora o efeito clínico apareça somente 3-6 semanas 
após o início do tratamento. 
A dose terapêutica oral varia de 1-15 mg ao dia, devendo ser reduzida até o 
nível mais baixo da sua efetividade. A dose inicial varia de 0,5-2 mg, podendo ser 
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aumentada progressivamente de acordo com a resposta terapêutica e a tolerância. Os 
sintomas piramidais podem surgir 3-4 horas após a ingestão do fármaco. 
 
1.8.1.3. Farmacocinética 
Após a administração oral, o pico sérico ocorre de 2 a 6 horas depois, a 
biodisponibilidade é de 60-70% e a meia-vida é em média de 24 horas (variando de 12-
38 horas). 
O haloperidol atravessa a barreira hematoencefálica facilmente. A ligação 
com as proteínas plasmáticas é de 92%, a excreção é feita pelas fezes (60%) e pela urina 
(40%), sendo que 1% da dose ingerida é excretada de forma inalterada pela urina. A 
concentração plasmática para uma boa resposta terapêutica é próxima aos 10 mcg/L (Kudo 
& Ishizaki, 1999). É importante ressaltar que existe uma grande variedade inter-individual, 
mas pequena intra-individual, nos parâmetros farmacocinéticos do haloperidol 
(provavelmente pela metabolização hepática), assim como na resposta clínica ao fármaco. 
Na dose de 4 mg, via oral, o haloperidol apresenta uma ocupação dos 
receptores dopaminérgicos D2 de 73%, 3 horas após a administração e 75% após 6 horas. 
Esta ocupação se mantém elevada até 15 horas após a administração decrescendo 
gradativamente. Com doses mais elevadas (ex. 5 ou 7 mg) há maior risco de desconforto 
devido aos sintomas extrapiramidais como agitação ou rigidez muscular, além da sensação 
subjetiva de mal estar, estranheza e falta de interesse, razão pela qual se optou pela dose de 
4 mg (Nordström et al., 1992, 1993; Kapur et al., 1996). 
 
1.8.2. Bromocriptina (2,5 mg, Anexo 9, bula)  
1.8.2.1. Características do fármaco 
A bromocriptina pertence ao grupo de medicamentos conhecidos como 
alcalóides do ergot, derivados de um tipo de fungo. Em 1965, este fármaco foi sintetizado 
pelo grupo de pesquisadores da Sandoz Pharmaceutical como derivado da ergolina. Este 
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composto é um agonista dopaminérgico D2 que inibe a secreção de prolactina no 
hipotálamo.  
Estrutura molecular: (5’α)-2-Bromo-12’-hydroxy-2’-(1-methylethyl)-5’-(2-










Figura 5. Estrutura molecular da bromocriptina. 
 
1.8.2.2. Uso clínico 
A bromocriptina é utilizada no tratamento da doença de Parkinson, como 
adjunto à terapia com L-dopa/carbidopa no tratamento dos sinais e sintomas do 
parkinsonismo idiopático ou pós-encefálico; no tratamento de estados hiperprolactinêmicos 
patológicos incluindo amenorreia, infertilidade feminina, disfunção do ciclo menstrual 
(síndrome pré-menstrual).  É indicado para inibir a lactação (seja para prevenir a lactação 
após o parto ou suprimi-la de imediato); hipogonadismo masculino prolactino-dependente 
e acromegalia (o aumento da secreção do hormônio de crescimento, GH e IGF-I, em 
adultos).  Este composto também é usado em estudos focando dependência de cocaína. 




O pico plasmático é atingido dentro de 1 a 3 horas após administração oral 
em voluntários saudáveis, Uma dose oral de 5 mg resulta em Cmáx de 0,465 ng/mL. A 
prolactina é reduzida do em 80% do plasma em 5-10 horas. A meia-vida é cerca de 15 
horas (variação de 8-20 horas). Ela é biotransformada pelo fígado e seus metabólitos quase 
que completamente excretados pelo fígado, somente 6% dela é eliminada pelos rins 
(Wachtel, 1991). 
 
Estudo 2 (sulpirida 200 mg, sulpirida 400 mg e placebo) 
1.8.3. Sulpirida (200 e 400 mg, Anexo 10, bula). 
Estrutura molecular: 5-(aminosulfonyl)-N-[(1-ethyl-2-pyrrolidinyl)methyl]-







Figura 6. Estrutura molecular da sulpirida. 
 
1.8.3.1. Características do fármaco 
A sulpirida foi sintetizada em 2004 e patenteada em 2008 nos USA. O 
composto é um neuroléptico do grupo das benzamidas, antagonista farmacológico da 
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dopamina, estruturalmente distinto dos fenotiazínicos, butirofenonas e tioxantenos. Ela 
atua de forma bimodal, bloqueando os receptores dopaminérgicos pós-sinápticos, como os 
neurolépticos convencionais, porém de forma seletiva, bloqueando somente receptores não 
dependentes da adenilciclase (receptores dopaminérgicos D2). Bloqueia também os 
receptores dopaminérgicos auto-inibitórios pré-sinápticos, aumentando a quantidade do 
neurotransmissor na fenda sináptica. A sulpirida age de forma mais seletiva nos receptores 
D2 que o haloperidol (que bloqueia também receptores do subtipo D1 embora em menor 
proporção). Age também com menor intensidade na região do estriado apresentando assim 
menos efeitos colalerais do tipo extrapiramidal. A escolha deste fármaco também foi 
devido às suas características de ser mais seletivo para receptores dopaminérgicos D2. As 
cápsulas contendo sulpirida foram ingeridas 3 horas antes do início da bateria de testes, 
tempo necessário para atingir o pico sérico do fármaco. 
 
1.8.3.2. Uso clínico 
A sulpirida é um antipsicótico utilizado no tratamento da esquizofrenia, 
caracterizada por perda de contato social, no qual se observa uma melhora na socialização 
após alguns dias de tratamento, seguida pela regressão dos sintomas. Em baixas 
posologias, a sulpirida apresenta um efeito predominantemente antidepressivo devido a seu 
mecanismo de ação bimodal.  
 
1.8.3.3. Farmacocinética 
A sulpirida é absorvida em 3-5 horas. A biodisponibilidade da droga é de 25 
a 35%, com variações individuais significantes. Suas concentrações plasmáticas são 
proporcionais às doses administradas, ocorrendo baixa difusão no sistema nervoso central, 
onde é encontrada em maior proporção na hipófise. Sua taxa de ligação proteica é inferior 
a 40% e sua vida plasmática é de 7 horas. Contrariamente ao que se observa em animais, a 
sulpirida é muito pouco metabolizada no homem - 92% de doses intramusculares são 
excretadas não metabolizadas na urina. A eliminação da droga é essencialmente renal. 
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1.8.3.4.  Administração dos fármacos  
As cápsulas de sulpirida ou placebo foram ingeridas 3 horas antes do início 
da bateria de testes. Tempo para que o fármaco atingisse o pico sérico. 
 
1.9. Medidas Fisiológicas 
Respostas fisiológicas e comportamentais ocorrem paralelamente à 
avaliação de um estímulo com conteúdo emocional. Particularmente, quando o estímulo 
representa uma ameaça, respostas que visam à defesa do organismo ativam o sistema 
simpático - o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA) e alteram o sistema imunológico 
(Sapolsky et al., 2000) podendo aumentar ou diminuir a produção de anticorpos, uma vez 
que é constituído de numerosos tipos celulares que se autorregulam de maneira complexa e 
cuja ação varia segundo a infecção ou o estímulo antigênico considerado. Porém, quando 
esta ameaça é constante (estresse crônico) reduz a imunidade do organismo.  
Medidas de relatos afetivos, fisiológicos e comportamentais resultam de 3 
fatores: (1) o fator HEDÔNICO, caracterizado pela dimensão prazer-desprazer (reflete o 
“gostar”); (2) o fator ALERTA que corresponde ao grau de interesse e observação. O fator 
prazer corresponderia, então, ao engajamento à dimensão motivacional apetitiva-defensiva 
e o fator alerta, refletiria o vigor e a intensidade desse engajamento; (3) VOLIÇÃO que 
envolve funções psicológicas como o afeto, motivação e cognição. Reflete o desejo, “o 
querer”, a vontade de praticar uma ação em particular. (Berridge & Kringelbar, 2013). O 
fator hedônico estaria mais relacionado às respostas fisiológicas de frequência cardíaca e 
atividade dos músculos faciais, já o fator alerta estaria mais correlacionado à condutância 
da pele (Lang et al., 1993). 
A condutância ou atividade eletrodérmica da pele, é uma das medidas mais 
utilizadas nos estudos de psicofisiologia para estudar emoções. Mensurar a condutância da 
pele é uma forma indireta de quantificar estados de alta relevância emocional, seja positivo 
ou negativo. A condutância pode ser quantificada através de eletrodos que passam uma 
pequena quantidade de corrente elétrica entre dois pontos na superfície das mãos, que 
geralmente são nas pontas dos dedos. Como a voltagem desse sistema é constante, quanto 
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maior for a quantidade de corrente elétrica detectada pelos sensores, maior será 
condutância da pele, que é expressa em microSiemens (μS). Consiste em avaliar a resposta 
de sudorese em regiões de grande concentração de glândulas sudoríparas, como na região 
palmar das mãos em resposta aos estímulos com conteúdo emocional, sendo uma medida 
altamente correlacionada aos relatos afetivos de alerta (Dawson et al., 2007). As glândulas 
écrinas, que liberam suor, estão distribuídas por todo o corpo, com maior concentração nas 
regiões palmoplantares e na testa. Esta resposta de sudorese provém do SNC, via ativação 
do hipotálamo e se dá pelo sistema nervoso autonômico, principalmente por meio de 
inervações colinérgicas (Shields et al., 1987). 
Um estudo de neuroimagem revela que a ativação de áreas cerebrais como 
CPF ventromedial, cingulado anterior e região parietal inferior direita está associada à 
eliciação da resposta eletrodérmica da pele durante a avaliação da relevância de um 
estímulo. Se este estímulo tiver significado emocional há a ativação da amígdala e do 
córtex orbito-frontal juntamente com as áreas supramencionadas (Tranel, 2000). 
Um aumento da condutância da pele ocorre frente a estímulos que suscitam 
alto alerta, quer sejam agradáveis ou desagradáveis (Lang et al.,1993; Bradley & Lang, 
2000). A natureza destes estímulos pode variar: figuras (Lang et al., 1993), sons (Bradley 
& Lang, 2000a; Verona et al., 2004) ou músicas (Gómez & Danuser, 2004). 
Outra variável fisiológica avaliada em estudos de psicofisiologia é a 
resposta cardíaca. O sistema nervoso simpático e/ou parassimpático vai determinar a 
aceleração ou desaceleração dos batimentos cardíacos em face de um estímulo. A valência 
afetiva do estímulo contribui para a aceleração ou desaceleração. Sabe-se que diante de 
figuras aversivas ou desagradáveis, inicialmente há uma desaceleração cardíaca mais 
acentuada quando comparado à exposição de figuras neutras ou agradáveis (Lang et al., 
1993). Essa desaceleração indica que houve um aumento da atenção, da percepção 
sensorial, e da orientação ao estímulo, de forma análoga à bradicardia de medo que os 
animais apresentam diante de predadores. Posteriormente, ocorre uma aceleração cardíaca 
que prepara o organismo para a ação. 
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A medida eletromiográfica das expressões faciais pode avaliar 
sensivelmente a atividade dos músculos faciais e facilitar a discriminação entre emoções 
positivas e negativas (Cacioppo et al., 1988). 
Os músculos frontais são os responsáveis pelo relaxamento e contração da 
testa, considerado como um índice de sofrimento, angústia e aflição (“distress”) (Bradley 
& Lang, 2000). Estudos demonstraram que a expressão facial registrada em 
eletromiografia de músculo frontal (EMG-F) varia com o grau de prazer, sendo que 
maiores respostas do eletromiograma frontal são encontradas face às figuras negativas 
quando comparadas às positivas (Lang et al., 1993). 
Ao contrário, a atividade do músculo zigomático (EMG-Z) está relacionada 
à expressão do sorriso de forma que a atividade aumenta frente aos estímulos agradáveis, 
mas, também mostra tendência ao aumento frente aos estímulos muito aversivos, como 
cenas de mutilação e morte (Bradley & Lang, 2000b).  
O presente estudo teve como objetivo elucidar o papel dos receptores 
dopaminérgicos D2 nas memórias verdadeiras e falsas, visando contribuir para uma melhor 
compreensão dos mecanismos envolvidos nas mesmas. Este estudo tem relevância para as 
áreas de saúde mental (terapia infantil e psiquiatria) e jurídica (vítimas ou testemunhas de 
crimes estão sujeitas a distorções de suas memórias durante um julgamento), uma vez que 
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2.1. Objetivo geral 
Avaliar o papel dos receptores dopaminérgicos D2, por meio da 
administração única, oral do haloperidol e da sulpirida (ambos antagonistas 
dopaminérgicos D2) e da bromocriptina (agonista D2) em voluntários saudáveis, na 
memória emocional humana, no que diz respeito às memórias verdadeiras e às falsas 
memórias.  
 
2.2. Objetivo específico 
Elucidar parcialmente a participação dos receptores dopaminérgicos D2 nas 
memórias verdadeiras e falsas quanto a cinco aspectos: (1) Memória de curto prazo, 
memória operacional e funções executivas; (2) Humor; (3) Julgamento emocional do 












3. MATERIAL E MÉTODO 
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3.1. Sujeitos  
Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Federal de São Paulo (CEP 2020/09, Anexo 1). 
Foram selecionados 72 voluntários jovens sadios, do sexo masculino, idade 
entre 18-35 anos (média = 23,85 ± 3,88), não fumantes, com nível universitário ou que, 
pelo menos, tenham completado 12 anos de escolaridade, para os quais o português é a 
primeira língua e deveriam apresentar o coeficiente de inteligência na média (Critérios de 
Inclusão, Anexo 2) e detalhes de procedimento (pag. 38).  
Os sujeitos deveriam apresentar peso e altura proporcionais, ou seja, índice 
normal de massa corpórea (I.M.C) (18,25 < x < 24,9 Kg/m
2
) de acordo com a Organização 
Mundial de Saúde, para obtenção do padrão do nível de droga circulante, evitando, assim,  
possíveis depósitos do fármaco nos tecidos adiposos. 
As mulheres foram excluídas do estudo devido aos possíveis efeitos 
colaterais do haloperidol, tal qual hiperprolactinemia com galatorréia, ginecomastia, 
mastalgia e irregularidade menstrual, causados pela ação do fármaco na via tubero-
infundibular. Também foram excluídas por apresentarem maior variabilidade emocional do 
que os homens, em função do ciclo hormonal.  
Os voluntários foram submetidos a uma entrevista, na semana que 
antecedeu o experimento, para avaliar o estado físico e clínico (Questionário de histórico 
clínico e estado físico – Anexo 3), a eventual presença de quaisquer sintomas relacionados 
a desordens psiquiátricas (Questionário de sintomas relacionados a alterações psiquiátricas 
– Anexo 4), mais especificamente, um outro questionário para avaliar o nível de ansiedade, 
IDATE-traço (Anexo 5, parte II), além de teste de QI (nível médio). Desta forma, 
procurou-se tornar as amostras de sujeitos o mais semelhante possível. 
Os indivíduos que preencheram todos os critérios de inclusão, assinaram um 
Termo de Consentimento (Anexo 6) e foram submetidos aos testes neuropsicológicos 
(Anexo 13 em diante). 
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Os voluntários foram orientados a não consumir álcool ou qualquer 
substância psicoativa, chocolate, nicotina, cafeína ou chás no período de 24 horas antes e 
12 horas após o experimento. Foram também aconselhados a terem uma boa noite de sono 
(pelo menos de 7-8 horas) antes do experimento. A dieta do jantar e do café-da-manhã foi 
elaborada com alimentos pobres em triptofano ou tirosina que são precursores dos 
neurotransmissores, serotonina e dopamina, respectivamente. Controlou-se o nível destes 
para evitar eventuais alterações individuais na concentração plasmática destes 
neurotransmissores em função da dieta (Anexo 7). 
Antes do experimento propriamente dito, os voluntários receberam 
instruções, com exemplos, sobre como desempenhar corretamente os testes. 
Da amostra inicial de sujeitos (n=85) cerca de 13% (n=11) foi descartada 
por não satisfazerem ao critério de inclusão. Daqueles que iniciaram o protocolo clínico, 3 
sujeitos abandonaram o estudo por se sentirem mal (vômito e sudorese) após ingestão do 
medicamento (após quebra de protocolo verificou-se que estes haviam ingerido 
bromocriptina). Estes sujeitos foram substituídos por outros voluntários. 
 
3.2. Tratamento  
O estudo procurava observar o(s) efeito(s) do bloqueio dopaminérgico D2 
causado pelo haloperidol, e sulpirida bem como da ativação dopaminérgica, por meio da 
ação da bromocriptina, nos sistemas de atenção, memória, particularmente memória 
emocional, com foco nas falsas memórias. 
Os fármacos haloperidol (4,0 mg), bromocriptina (2,5 mg) e sulpirida (200 
mg e 400 mg), assim como o placebo, foram apresentados em cápsulas idênticas, 
formulados em farmácia de manipulação. O estudo teve as seguintes características: duplo-
cego, randomizado, dose única, administrada por via oral em grupos paralelos de 
tratamento.  
Importante ressaltar que, neste estudo, efetuou-se administração sistêmica 
dos fármacos, portanto, não se pode concluir objetivamente, mas apenas inferir as áreas 
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cerebrais possivelmente envolvidas em determinado processo cognitivo. O objetivo do 
estudo foi o de avaliar o efeito geral do fármaco, portanto, não se pode determinar 
exatamente se o efeito dos fármacos na memória ocorreu na codificação (aquisição), 
consolidação (retenção) ou recuperação do traço de memória. 
 
3.2.1.  Administração dos fármacos  
ESTUDO 1 
Havia três possibilidades de tratamento: (1) placebo-placebo (T1-T2), (2) 
haloperidol-placebo (T1-T2) e (3) placebo-bromocriptina (T1-T2).  
Tempo 1 (T1): 3 horas antes da realização da bateria de testes (o pico sérico 
do haloperidol) o participante ingeriu haloperidol ou placebo. 
Tempo 2 (T2): 2 horas antes da realização da bateria de testes (pico sérico da 
bromocriptina), o sujeito ingeriu bromocriptina ou placebo.  O grupo placebo ingere uma 
cápsula de placebo no T1 e outra no tempo T2. 
 
T1    T2     T3 
3 horas___________________2 horas________________________ Bateria de Testes  
(1) Placebo   Placebo     Cognitivos 
(2) Haloperidol   Placebo 
(3) Placebo   Bromocriptina 
 
ESTUDO 2 
As cápsulas de placebo ou sulpirida foram ingeridas 3 horas antes do início 
da bateria de testes. 
  




Os dois estudos clínicos foram duplos-cego, randomizados com placebo, de 
acordo com o protocolo geral (Anexo 11): 
 Estudo 1: haloperidol (12), bromocriptina (12) e placebo (12) 
 Estudo 2:  sulpirida, 200 mg (12), sulpirida, 400 mg (12) e placebo (12)  
 
No dia do experimento, os voluntários chegaram ao laboratório às 
07h30min. Eles preenchiam um formulário de identificação geral (Anexo 12) e os testes 
iniciais eram aplicados (vide adiante item 3.4.1, Anexos 3 e 4). Escala de Avaliação de 
Sensações Subjetivas (VAMS) (Anexo 13) e o Inventário de Ansiedade Traço-Estado 
(IDATE) (Anexo 5) foram aplicados para medir as condições de humor e de ansiedade, 
antes da ingestão das cápsulas. Em seguida, ingeriam oralmente as cápsulas, conforme 
tratamento descrito anteriormente, de haloperidol, bromocriptina, sulpirida ou placebo. 
Cerca de 1 e 30 minutos após a ingestão da cápsula, os voluntários tomaram um lanche 
com a dieta controlada.  
Os voluntários tiveram que aguardar que os fármacos atingissem o pico 
sérico (3 horas-antagonistas e 2 horas-agonista) antes do ínicio da bateria de testes. Neste 
intervalo os sujeitos podiam ver TV ou ler revistas, mas foram proibidos de estudar 
(esforço cognitivo demasiado) ou dormir. 
O primeiro teste realizado sempre foi o DRM-IAPS e durante a fase de 
estudo (codificação) foram tomadas as medidas fisiológicas. Os voluntários foram 
acomodados confortavelmente em cadeiras colocadas diante de um computador, foram 
implantados sensores na região frontal e na região dos músculos zigomáticos, no dedo 
médio (temperatura) e nas palmas das mãos (medida de CP). O cinto do polar (frequência 
cardíaca) foi ajustado na região toráxica, logo abaixo dos seios e as medidas fisiológicas 
foram tomadas pelo programa Biofeedback (item 3.9). Os demais testes tiveram a ordem de 
apresentação randomizada entre os sujeitos. 
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Para todos os testes cognitivos, requisitou-se aos voluntários que 
realizassem as tarefas da forma mais rápida e precisa possível. A bateria de testes durava 2 
horas. No final do experimento, a Escala Analógica Visual do Experimentador avaliou as 
condições clínicas e julgou as condições do voluntário (Anexo 14). 
Após a finalização dos testes, os voluntários foram orientados para que 
NÃO voltassem para casa dirigindo, operassem máquinas, exercessem atividades que 
demandassem muito das funções cognitivas (exames, testes), nem mesmo tomassem 
decisões importantes naquele dia. Amostras de sangue foram obtidas no final do estudo 
para posterior análise da concentração plasmática dos fármacos. O nível plasmático foi 
definido por meio de cromatografia líquida de alta pressão (HPLC) acoplada a 
espectrômetro de massa. 
Após a conclusão do experimento, baseado na observação clínica e no 
escore obtido na Escala de avaliação de sintomas extrapiramidais (Anexo 15), os 
voluntários que apresentassem quaisquer sintomas (agitação, rigidez muscular, sonolência 
etc.) que sugerissem a ingestão de um dos antipsicóticos, haloperidol ou sulpirida, 
receberam uma única dose oral (2mg) de Akineton
®
 (cloridrato de biperideno). O 
Akineton
®
 é um agente anticolinérgico predominantemente central, usado nestes 
experimentos para controlar efeitos colaterais motores dos antipsicóticos, amenizando 
possíveis sintomas extrapiramidais (King, 1990, 1993). 
 
3.4. Questionários e Escalas  
3.4.1. Questionário de estado físico e questionário de sintomas relacionados 
a alterações psiquiátricas 
São utilizados para a avaliação clínica dos participantes com o objetivo de 
inclusão/exclusão no estudo. 
 
M ate r ia l  e  Mé todo  
40 
 
3.4.2. Escala de avaliação afetiva Self-Assessment Manikin (SAM; Lang, 
1980) (Anexo 16) 
Instrumento utilizado para avaliação subjetiva de emoções. O sujeito avalia 
subjetivamente os estímulos nas dimensões valência (prazer-desprazer) e alerta 
imediatamente após a codificação de cada um dos 20 blocos (seis fotos/bloco), devendo 
selecionar os bonecos do SAM que representavam seu julgamento subjetivo da emoção 
(maior ou menor intensidade) referente às figuras apresentadas.  
A representação da dimensão de prazer-desprazer do SAM varia de um 
desenho de um boneco sorridente em uma extremidade até um boneco muito infeliz na 
outra. Para a dimensão alerta, os desenhos variam de um boneco estimulado e alerta, até 
um relaxado e sonolento. O sujeito deve colocar um “X” sobre cada um dos desenhos da 
escala ou entre dois desenhos subsequentes resultando numa escala de 1 a 9. O valor “1” 
representa o menor escore em cada dimensão, isto é, pouco prazer/ pouco alerta, enquanto 
que o valor “9” representa o maior escore em cada dimensão, isto é, alto prazer/ alto alerta.  
 
3.4.3. Escala de Simpson-Angus (Simpson & Angus, 1970; Janno et al., 2005) 
Escala, onde constam 10 itens, com escore de 0-4, onde 0 significa una 
ausência total do transtorno referido e 4 a presença do mesmo de forma extrema. O escore 
é calculado dividindo-se a pontuação obtida por 40. Valores acima de 0,30 indicam 
presença de sintomas extrapiramidais. 
A Escala utilizada, no final do experimento, para avaliar necessidade ou não 
de administração de anticolinérgico para amenizar os sintomas. 
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3.5. Testes de Humor 
3.5.1. Escala Analógica Visual de Humor (VAMS; Bond & Lader, 1974) 
Composta de 16 escalas que avaliam as sensações subjetivas de humor dos 
sujeitos durante o experimento, em 3 momentos: pré-tratamento, 4hs (T1) e 5hs (T2) após o 
tratamento. As escalas foram agrupadas em 4 fatores (Guimarães, 1998) que avaliam a 
sedação física, a sedação mental, a ansiedade e outros sentimentos e atitudes (satisfação, 
alegria, hostilidade e interesse). 
 
3.5.2. Inventário de Ansiedade traço-estado (IDATE; Biaggio & Natalício, 
1979) 
Avalia o estado de ansiedade do sujeito no dia-a-dia (IDATE-traço) e no 
momento (IDATE-estado) da realização do teste. O IDATE-traço foi utilizado para avaliar 
se o sujeito podia ou não ser incluído no estudo (1 semana antes do experimento) enquanto 
o IDATE-estado foi  aplicado em 3 momentos: pré-tratamento, (T1) 4hs e (T2) 5hs após o 
tratamento com a primeira cápsula. 
 
3.5.3. Escala de Afeto Positivo e Negativo - Forma Expandida (PANAS-X; 
Watson & Clark, 1994) (Anexo 17a e b) 
O PANAS foi desenvolvido para distinguir melhor os estados de depressão 
e ansiedade, construtos que, apesar de fenomenologicamente distintos, são difíceis de 
discernir empiricamente. Enquanto a ansiedade é centrada na emoção de medo e envolve 
sentimentos de preocupação e apreensão, a depressão é dominada pela emoção de tristeza e 
está associada ao sentimento de pesar e desesperança (Watson et al., 1988). A utilização 
com 8 períodos de tempo diferentes (“este momento”, “hoje”, “os últimos dias”, “ a última 
semana”, “as ultimas semanas”, “o último mês”, “o último ano”, “em geral”) foi validada, 
o que permite o uso da escala como medida de estado ou traço.  No presente estudo foi 
levado em consideração como ele se sentia naquele momento (fim do experimento). 
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O PANAS-X é uma forma expandida do PANAS que foi desenvolvido com 
o objetivo de conseguir discernir melhor entre depressão e ansiedade do que o POMS, uma 
outra escala de avaliação. O PANAS-X é um instrumento de avaliação de humor auto-
aplicável composto por 60 palavras que descrevem sentimentos, os quais devem ser 
pontuados segundo a escala tipo Likert (Pasquali, 1996) de cinco pontos: “muito pouco ou 
nada”, “um pouco”, “moderadamente”, “muito” e “excessivamente” (Watson & Clark, 
1994).  O instrumento foi desenvolvido para medir 2 níveis hierárquicos de estados 
emocionais: um nível hierárquico maior que avalia a valência dos estados emocionais (ou 
seja, positivo ou negativo) e um nível hierárquico menor que avalia seu conteúdo (ou seja, 
as qualidades distintivas destes estados). 
Duas escalas fazem parte do nível maior (“Afeto Positivo” e “Afeto 
Negativo”, 10 itens cada) e 11 do nível menor (“Medo”, 6 itens; “Culpa”, 6 itens; 
“Hostilidade”, 6 itens; “Tristeza”, 5 itens; “Jovialidade”, 8 itens; “Assertividade”, 6 itens; 
“Atenção, 4 itens; “Timidez”, 4 itens; “Fadiga”, 4 itens; “Serenidade”, 3 itens; “Surpresa”, 
3 itens (Anexo 15). As duas escalas do nível maior formam o PANAS (Watson et al., 
1988) e as do nível menor complementam o PANAS, na sua forma expandida, PANAS-X 
(Watson & Clark, 1994). 
O modelo consiste em três grupos de sintomas:   
1) Um fator geral de afeto negativo, o qual inclui sintomas não 
específicos, vivenciados tanto por indivíduos com ansiedade como com 
depressão (tais quais insônia, inquietação, irritabilidade, dificuldade de 
concentração, afeto ansioso ou deprimido), que são os principais 
responsáveis pela grande associação de medidas de ansiedade e 
depressão; 
2) Um grupo de sintomas relativamente específicos da depressão, os quais 
refletem anedonia e falta de experiências emocionais positivas, como 
sentir falta de energia, ficar desinteressado pelas coisas, não sentir 
prazer por nada;  
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3) Um grupo de sintomas relativamente específicos da ansiedade, 
refletindo manifestações de tensão somática (como boca seca, tremor, 
falta de ar, tontura). Segundo os autores, todos os três tipos de sintomas 
são importantes para “acessar” de forma abrangente os construtos de 
ansiedade e depressão, mas eles seriam mais bem diferenciados ao se 
dar menos ênfase aos sintomas não específicos e focalizar mais nos 
grupos de sintomas mais específicos (Clark & Watson, 1991).  
 
3.6. Teste de Coeficiente de Inteligência (QI) 
3.6.1. Matrizes Progressivas de Raven (Raven, J.C., 1938, adaptado e 
padronizado para o Brasil, Centro de Psicologia Aplicada-CEPA, 
1987)  
São testes de múltipla escolha (matrizes) utilizados para aferição do nível 
intelectual global do sujeito através do raciocínio lógico. É uma medida de relação e 
correlação desenvolvida por Spearman (1927) que se refere à inteligência geral (g). A 
matriz de Raven avalia as principais funções cognitivas como raciocínio e resolução de 
problemas. Nesta tarefa, o sujeito é apresentado a diferentes figuras que têm um pequeno 
segmento a ser completado. Para isso, o sujeito deve selecionar apenas um dos seis a oito 
segmentos expostos inferiormente à figura principal. Exige que o sujeito estabeleça 
inferências sobre as relações existentes entre os itens abstratos. Há apenas um segmento 
correto para cada figura, que representa o correto complemento lógico do conteúdo da 
mesma. O escore corresponde ao número de segmentos corretamente identificados. As 
séries são ordenadas por dificuldade crescente. A Escala Geral, que foi adotada, 
compreende cinco séries: A, B, C, D e E. 
O teste foi aplicado 1 semana antes do experimento como critério de 
exclusão (ver anexo 2). 
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3.7. Testes de Memória Episódica 
3.7.1. Memória Lógica – (WMS-R; Wechsler, 1987) (Anexo 18) 
O teste de memória lógica é composto por uma história (história A) com 
conteúdo emocional contendo 26 itens; o experimentador lê em voz alta a história, tendo o 
indivíduo que recordá-la imediatamente após a apresentação e após 30 minutos (evocação 
tardia).  
3.7.2. Testes de Falsas Memórias 
3.7.2.1. DRM-IAPS (Deese (1959), Roediger & McDermott (1995), Pinto et 
al. (2011) (Anexo 19a).  
Baseado no teste de DRM adaptado para a construção de conjunto de 
imagens associadas a partir do International Affective Picture System (IAPS, Lang et al., 
1997) por Pinto et al. (2011). O IAPS por sua vez fora normatizado para a população 
brasileira, por Ribeiro et al. (2004).                
Este teste é adequado para avaliar falsas memórias para estímulos visuais. 
Fase 1 – Codificação 
Para este trabalho foram elaborados 20 blocos com 6 figuras, tendo um total 
de 120 fotos. As imagens foram retiradas do IAPS, que contém centenas de fotografias 
coloridas capazes de provocar estados emocionais diversos. Estas imagens variam de 
agradáveis que suscitam alto alerta ou baixo alerta (relaxantes), desagradáveis que 
suscitam alto alerta, ou neutras. Dos 20 blocos, 5 são neutros (figuras abstratas, cogumelos, 
homens, utensílios domésticos e nuvens), 8 são positivos (comida, esportes, esportes 
radicais, sexo, casais, montanha, bebês e família) e 7 são negativos (armas, animais 
ferozes, cobras, corpos mutilados, faces desfiguradas, violência e acidentes).  
Cada fotografia, retirada do IAPS, apresentava um determinado nível de 
alerta e valência, cuja média foi calculada para cada um dos 20 blocos. Para avaliar o efeito 
do alerta do estímulo nas memórias verdadeiras e falsas, dividiram-se os blocos positivos 
em positivos de alto alerta (blocos: 3-esportes, 4-sexo, 9-comida, 12-esportes radicais) e 
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positivos de baixo alerta (blocos: 8-bebês, 11-casais, 15-montanhas, 19-família), e os 
blocos negativos divididos em negativos mais chocantes (blocos 7-faces desfiguradas, 16-
acidentes, 18-violência, 20-corpos mutilados) e negativos menos chocantes (blocos 1-
armas, 5-animais ferozes, 14-cobras) (Anexo 19b). 
Estes estímulos visuais são capazes de induzir diversos estados emocionais 
e representam muitos aspectos da vida real, sejam esportes, moda, desastres naturais, 
acidentes, paisagens, pornografia, violência etc., e atuam como potentes geradores de 
emoções facilmente apresentadas no contexto do laboratório experimental, permitindo 
assim o controle preciso do seu momento e tempo de exposição (Bradley, 2000).  
Durante esta fase de codificação, as respostas fisiológicas (frequência 
cardíaca, condutância da pele, temperatura e contração dos músculos frontais e 
zigomáticos) dos sujeitos foram monitoradas (item 4.8). Além disso, imediatamente após a 
codificação de cada bloco, os voluntários tinham 10 segundos para avaliar subjetivamente 
a magnitude da emoção provocada através do SAM (item 3.4.2). 
O tempo de exposição de cada figura foi de 3s e o intervalo entre as figuras 
(tela preta) de 1s no total de 40s/bloco. Os 10s finais de cada bloco, correspondentes ao 
tempo que o voluntário escrevia seu julgamento subjetivo (SAM) de cada bloco, foram 
descartados. Esta medida serviu para corrigir o erro advindo da contração muscular das 
mãos e braços durante a escrita.  
 
                           
3s  3s  1s  3s  1s  3s  1s  3s  1s  3s  1s  3s  4s  10s: SAM 





 Intervalo entre as figuras 
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Fase 2 – Reconhecimento (1 hora depois) 
Das 120 fotos, 60 eram alvos, ou seja, eram as mesmas fotos da fase 1 
(medida de memória verdadeira), 40 eram distratores críticos ou relacionados (medida de 
falsa memória) e 20 eram distratores não relacionados (medida de viés). Os distratores 
foram pareados às figuras-alvo quanto à valência e alerta para o teste de reconhecimento.  
As fotos foram projetadas em ordem aleatória por 4s e eram seguidas por 3s de tela branca. 
Durante o teste de reconhecimento fez-se avaliação da familiaridade de um 
estímulo, utilizando o paradigma lembrar-saber. Os sujeitos logo após visualizarem cada 
fotografia, deveriam marcar com um X numa folha de papel “sim” (resposta lembrar), se 
eles tivessem certeza de já terem visto a fotografia antes; ou “acho que sim”, se achassem 
que tinham visto antes, mas não tivessem certeza (resposta saber) ou “não”, para itens 
nunca vistos antes. As decisões lembrar e saber são respostas que refletem a evocação e a 
familiaridade, respectivamente (Conway & Dewhurst, 1995). As respostas “sim” para os 
alvos são consideradas memórias verdadeiras. Por outro lado, as respostas “sim” para 
distratores críticos são consideradas falsas memórias, enquanto “sim” para distratores não 
relacionados são consideradas vieses de resposta, utilizados nos cálculos de 
discriminação. 
 
3.7.2.2. Teste de DRM, listas de palavras associadas (Deese, 1959; 
Roediger & McDermott, 1995, normatizado por Stein et al., 2007) 
(Anexo 20)  
O DRM consta de um teste de reconhecimento de palavras associadas 
neutras e com conteúdo emocional. 
As listas de palavras escolhidas neste estudo foram as listas com maior 
índice de falsas memórias obtidas no estudo prévio da Stein et al. (2007). Foram utilizadas 
15 listas de palavras associadas que perfazem 3 conjuntos: 4 positivas (listas: música, fruta, 
dormir e doce), 4 neutras (listas: cadeira, frio, caneta e alto) e 7 negativas (listas: ladrão, 
lixo, fumar, agulha, mágoa, dor e medo) (Anexo 20a).  
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A ordem de apresentação das listas de palavras foi criada aleatoriamente, 
variando para cada sujeito. Os participantes foram instruídos a codificar todas as listas. O 
teste de reconhecimento das palavras foi realizado logo após a apresentação das mesmas. O 
teste de reconhecimento foi composto de 90 palavras, sendo estas divididas em três tipos 
de itens: 45 alvos - medida de memória verdadeira (palavras estudadas no material 
original, ex. som, gelo, saudade), 15 distratores críticos - medida de falsa memória 
(palavras não apresentadas no material original que traduziam a essência semântica de cada 
uma das listas, denominadas palavras críticas ex., fumar) e 30 distratores não relacionados 
– medida de respostas de viés (palavras não apresentadas no material original e sem 
nenhuma relação semântica com este).  
A composição dos itens do teste de reconhecimento foi a seguinte: 45 alvos, 
no qual as palavras-alvo selecionadas foram as das posições 1, 8 e 10 de suas respectivas 
listas. Portanto, cada lista da fase de estudo foi representada por três alvos no teste de 
reconhecimento, 15 distratores críticos (as palavras críticas) e 30 distratores não 
relacionados (Anexo 20b). 
 
3.8. Testes de Funções Executivas e Memória Operacional 
3.8.1. Span de dígitos (WMS-R; Wechsler, 1987; Psychological Corporation; 
1997) (Anexo 21). 
O sujeito deve repetir uma sequência de dígitos (1 a 9) imediatamente após 
ouvi-los na mesma ordem em que foram apresentados (span direto) ou na ordem inversa 
(span inverso). A sequência de dígitos aumenta a cada vez que o sujeito acerta.  Quando 
ocorre erro, o sujeito tem a oportunidade de realizar o teste com outra sequência de mesmo 
número de dígitos, mas quando erra 2 vezes seguidas, finaliza-se o teste. O escore é o 
número de dígitos na sequência máxima repetida corretamente. Na ordem inversa, o 
formato do teste é o mesmo, porém o sujeito deverá recordar os números de trás para 
frente.  O teste, na ordem direta, avalia a capacidade de armazenamento e reverberação na 
memória de curto prazo verbal (alça fonológica) e, na ordem inversa, a capacidade de 
manter e manipular informações (executivo central). 
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3.8.2. Blocos de Corsi (Lezak, 2004) (Anexo 22) 
Na ordem direta avalia a capacidade de memória (span) visuoespacial 
(memória de curto prazo), e na ordem inversa a capacidade de manipular e manter 
conteúdos visuoespaciais. É composto de um tabuleiro com nove blocos numerados 
dispostos aleatoriamente. O examinador toca em sequências de blocos cada vez maiores 
que  deverão ser repetidas pelo sujeito na ordem direta; em seguida são apresentadas novas 
sequências que deverão ser repetidas na ordem inversa.  
 
3.8.3. Teste Stroop (Stroop, 1935; Mitrushina, 1999) (Anexo 23) 
O sujeito tem que nomear em voz alta a cor da tinta com a qual foram escritas 
as palavras ou circunferências apresentadas numa sequência. No cartão I o sujeito deve 
somente nomear a cor das circunferências que aparecem. No cartão II deve apenas nomear a 
cor das palavras escritas sem se preocupar com a palavra propriamente dita. No cartão III 
devem nomear apenas a cor. Entretanto, a cor da tinta e o nome da cor se contradizem. Neste 
caso, a seleção da resposta é mais lenta e mais susceptível ao erro. O teste de Stroop é um 
instrumento útil para a investigação do controle inibitório. O escore foi medido em segundos 
através de cronômetro. 
 
3.8.4. Geração Aleatória de Números (GAN, Evans, 1978 - adaptado por 
Hamdan et al., 2004) (Anexo 24) 
Consiste em gerar uma sequência, o mais aleatória possível de 100 números 
(de 1 a 9) a cada 1s marcado por um metrônomo. O teste avalia funções executivas, mais 
especificamente o executivo central do modelo de Baddeley et al. (1998). A tarefa requer 
atenção, seleção de estímulos, capacidade de inibir respostas automáticas, habilidade para 
abstrair, planejamento, flexibilidade conceitual, autocontrole, funções comandadas pelo 
executivo central.  É um instrumento de aplicação breve e eficaz para avaliar clinicamente 
perturbações no lobo frontal.  
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Para realizar a tarefa, o sujeito necessita manter a informação mentalmente em 
tempo real, omitir (inibir) modelos do padrão habitual ou respostas estereotipadas, monitorar a 
resposta, mudar a estratégia de produção de respostas, e, finalmente, gerar nova(s) resposta(s). 
A pontuação é dada pelo índice de Evans (Evans, 1978; Hamdan et al., 2004). 
 
3.8.5. Capacidade de Memória Operacional (OSPAN - Operation span task, 
Turner & Engle, 1989) (Anexo 25) 
A tarefa envolve a execução de 47 equações aritméticas simples que se 
intercalam e são distratoras no aprendizado de listas de palavras que variam em número de 
itens a serem recordados (2 a 5 palavras). Cada operação é composta por duas partes, 
multiplicação ou divisão, seguida de soma ou subtração de um número ao resultado 
anterior. A operação é apresentada ao sujeito com um resultado e uma palavra, por 
exemplo: [(7x3) + 5 = 26? Banana]. O sujeito deve ler em voz alta a conta e o resultado, e 
dizer se este último está certo ou errado. Em seguida, deve ler a palavra após a conta, 
também em voz alta. Ao final de cada série de operações, deverá recordar as palavras que 
foram lidas. São quatro séries de estímulos, que contêm de duas a cinco operações 
aritméticas seguidas de palavras.  
A capacidade da memória operacional é medida pelo total de palavras 
perfeitamente recordadas numa determinada série. A medida na ordem significa palavras 
recordadas na sequência em que foram codificadas; sem ordem significa palavras recordas 
em qualquer sequência e o escore da conta é o número de cálculos executados corretamente. 
Reflete a capacidade de inibir estímulos irrelevantes ou respostas habituais e 
amplificar os estímulos relevantes para processá-los no retentor episódico.  
 
3.9. Medidas Fisiológicas 
As medidas fisiológicas das emoções foram tomadas durante a execução do 
teste de DRM-IAPS (ver item 3.7.2.1). A avaliação dos registros fisiológicos considerou as 
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variações fisiológicas, para tanto, calculou-se o valor médio obtido subtraído da medida 
basal obtida nos 5 minutos iniciais do experimento (antes da exposição aos estímulos 
visuais) [(Média – Basal) x 10-3 ]. 
 
3.9.1. Temperatura 
A temperatura foi obtida fixando um sensor térmico, por meio de uma fita 
micropore, no dedo médio da mão esquerda. A temperatura foi medida em 
o
F e 
posteriormente convertidas em 
o
C. À medida que a emoção e o alerta se elevam a 
temperatura também cresce. 
 
3.9.2. Condutância da Pele (CP, Tranel, 2000) 
Mede a resposta galvânica da pele, na região palmar das mãos, rica em 
glândulas sudoríparas. A condutância é obtida através de um eletrodo Ag/AgCl colocado 
na ponta do dedo anular e outro na ponta do dedo médio da mão esquerda (não-dominante) 
e vinculada ao aparelho GSR Biofeedback Unit (Bio-Medical Instruments Inc.) que detecta 
a queda da resistência elétrica (ou aumento da condutividade) na extremidade dos dedos, 
em decorrência da produção de suor. A atividade eletrodérmica, determinada pela 
atividade do sistema nervoso autônomo nas glândulas sudoríparas é uma medida que se 
correlaciona altamente com os relatos afetivos de alerta.  
 
3.9.3. Frequência Cardíaca (FC) 
Obtida através do monitor de frequência Polar S810 que registra cada 
batimento cardíaco durante determinado período de tempo (30s de exposição de cada bloco 
de figuras do DRM-IAPS - média da frequência cardíaca nos 5 min iniciais do DRM-
IAPS, valor basal). Quanto maior o desprazer, maior o alerta e maior a frequência cardíaca.  
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3.9.4. Eletromiograma de superfície (EMGs, Cacioppo, 1988) 
Ferramenta de diagnóstico do funcionamento dos músculos da face que 
refletem o estado emocional do sujeito e facilita a discriminação de emoções prazerosas e 
desprazerosas (valência). Quanto maior o sentimento de desprazer, maior é a contração dos 










Figura 7. Posição dos eletrodos nos eletromiogramas de músculos corrugadores 
(frontais) (EMG-F) e zigomáticos (EMG-Z). 
 
O eletromiograma foi obtido através de 2 eletrodos Ag/Ag Cl separados, um 
do outro, a uma distância fixa de 3 cm e colocados na pele sobre os músculos frontais e 
outros dois sobre os músculo zigomáticos, esquerdo e direito.  
 
3.10. Análise Estatística 
Inicialmente, os resultados foram submetidos à análise descritiva, 
determinando médias ou medianas, desvio padrão ou erro padrão, apresentação de gráficos 
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e tabelas das diversas variáveis. Sempre que os escores preencheram os critérios para a 
aplicação de análise paramétrica, foram submetidos à análise de variância (ANOVA), 
fixando em 5% o nível de rejeição da hipótese nula. 
ANOVA de 1-via foi utilizado para comparar os grupos em termos de idade, 
índice de massa corpórea, IDATE, testes de memória operacional e recordação de história. 
O teste de VAMS foi analisado por ANOVA de medidas repetidas, tendo 
como fatores o grupo e o tempo de aplicação. 
Alguns testes foram submetidos à análise de correlação e naqueles em que 
se encontrou correlação significativa, foram submetidas à análise de covariância 
(ANCOVA). 
Os testes de falsas memórias (DRM, DRM-IAPS) - foram avaliados por 
meio da Teoria de Detecção de Sinal (SDT) para análise de discriminação. A partir dos 
dados brutos, convertidos para z-scores, foram calculados os valores de d’ que representa o 
valor padrão das memórias avaliadas menos as memórias não relacionadas. Para avaliar a 
memória verdadeira de cada estímulo calculou-se a taxa de discriminação de alvos [d’ = 
z(acerto de alvo) – z (falso alarme para distrator não relacionado)]. Para calcular as falsas 
memórias (a taxa de falso alarme) calculou-se a taxa de discriminação de distratores 
relacionados [d’ = z(falso alarme para item relacionado) - z(falso alarme, para distrator não 
relacionado)] e as taxa de respostas de viés (falso alarme para eventos não relacionados). 
(Stanislaw & Todorov, 1999).  
Análises de Eta-square parcial [Valores Eta-squared (η2p)= SSefeito/ 
(SSefeito + SSerro)] e testes t de Student foram aplicados para determinar a amplitude das 
diferenças. Amplitude de efeito (effect size) tamanho de efeito varia de 0-1 (valores ao 
redor de 0,01 foram considerados de “pequeno” efeito, ao redor de 0,06 foram 
considerados um “médio” efeito e ou acima de 0,14 foram considerados um “grande” 
efeito (Cohen, 1988; Pierce et al., 2004).  
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Os escores calculados das medidas fisiológicas foram os deltas obtidos 
subtraindo-se a média (obtida em cada bloco) do valor basal (obtido nos 5 minutos antes 
do início do teste de DRM-IAPS propriamente dito). Para cada medida fisiológica foi 











4. RESULTADOS – ESTUDO 1 
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Estudo 1 (placebo vs. bromocriptina vs. haloperidol) 
4.1. Características Gerais dos Grupos 
4.1.1. Idade, índice de massa corpórea (IMC) e ansiedade-traço. 
As características gerais dos grupos, o que inclui idade, IMC e ansiedade se 
encontravam dentro dos padrões exigidos como critério de inclusão, ou seja, jovens, 
saudáveis de 18-35 anos, apresentando condições normais de ansiedade basal. O IMC dos 
voluntários apresentou-se dentro da normalidade para o sexo masculino (Média ± 
DP= 23,43 ± 2,10), segundo especificações da Organização Mundial de Saúde. 
Não houve diferenças estatísticas entre os grupos quanto às características 
gerais: idade [F(2,33)= 0,252; p= 0,779]; IMC [F(2,33)= 0,253; p= 0,778] e ansiedade-traço 
[F(2,33)= 0,563; p= 0,575]. Portanto, pode-se considerar que os mesmos eram iguais no 
início do tratamento (Tabela 1).  
Ao final do experimento, embora o escore de 0,30 da Escala Simpson-
Angus para avaliação de sintomas extrapiramidais não tenha sido atingido por nenhum 
sujeito do 1
o 
subgrupo, três deles que relataram sensação subjetiva de mal-estar, agitação 





4.1.2. Escolaridade e teste de inteligência 
O coeficiente de inteligência de todos os voluntários foi definido como 
critério de inclusão. A média de percentil foi 80,06 representando o nível II de inteligência, 
considerado superior à média.  
Os grupos não diferiram quanto ao nível de inteligência [F(2,33)= 0,330; p= 
0,721] e de escolaridade, em anos [F(2,33)= 0,035; p= 0,966], apresentando médias 
semelhantes (Tabela 1). 
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Tabela 1.Variáveis descritivas dos grupos de tratamento (média ± DP) (n=12/grupo). 
VARIÁVEL TRATAMENTO 
 Placebo Haloperidol (4 mg) Bromocriptina (2,5 mg) 
Idade (anos) 23,33 (3,87) 22,75 (3,22) 23,75 (3,28) 
IMC (kg/m
2
) 23,20 (1,66) 23,78 (2,33) 23,30 (2,37) 
IDATE-traço 23,75 (3,89) 24,50 (2,54) 25,42 (4,80) 
Escolaridade (anos) 14,25 (3,19) 14,25 (2,09) 14,00 (2,66) 
 
4.2. Questionários e Escalas 
4.2.1 Escala de Apreciação Self-Assessment Manikin 
No que se refere à avaliação subjetiva dos relatos afetivos (SAM) quanto à 
valência, o grupo haloperidol tendeu a considerar o bloco 20 (corpos mutilados) como sendo 
um estímulo mais desprazeroso, ou seja, mais negativo que a avaliação dos demais grupos.  
O resultado foi próximo da significância, mas o tamanho do efeito teve magnitude relevante 
[F(2,33)= 3,09; p= 0,059; η
2
p= 0,157]. Análises de post-hoc de Fisher demonstraram que esta 
diferença se dava entre os grupos haloperidol e placebo (p= 0,02).  Os grupos se 
comportaram de forma semelhante nesta avaliação para os demais blocos (Tabela 2a). 
O julgamento subjetivo do nível de alerta dos blocos variou entre os grupos, 
particularmente no julgamento das imagens negativas de alto alerta: bloco 7-faces 
desfiguradas [F(2,33)= 4,29; p= 0,02], bloco 16-acidentes [F(2,33)= 6,64; p= 0,004], bloco18-
violência [F(2,33)= 4,32; p= 0,022] e bloco 20-corpos mutilados [F(2,33) = 3,64; p=0,037].    Os 
grupos bromocriptina e haloperidol avaliaram estes blocos como sendo mais alertantes do 
que o fez o grupo placebo.  
Quanto aos demais blocos não houve diferenças entre os grupos (p> 0,05) 
(Tabela 2b). 
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Tabela 2a. Escala subjetiva SAM, dimensão prazer/desprazer. 
N
o
 BLOCOS Média ± EP ANOVA 
  Placebo Halo  Bromo F(2,33) p Post-hoc 
1 Armas 2,58 ± 0,45 2,37 ± 0,19 2,00 ± 0,33 0,59 0,560  
2 Utensílios domésticos   5,83 ± 0,47 5,42 ± 0,34 5,25± 0,28 0,65 0,527  
3 Esportes 6,58 ± 0,47 7,17 ± 0,42 6,92 ± 0,46 0,48 0,618  
4 Sexo 8,75 ± 0,18 8,83 ± 0,11 8,75 ± 0,13 0,11 0,894  
5 Animais ferozes 3,33 ± 0,61 2,58 ± 0,23 2,92 ± 0,54 0,59 0,560  
6 Cogumelos 4,83 ± 0,21 5,00 ± 0,28  5,42 ± 0,31 1,25 0,299  
7 Faces desfiguradas 1,92 ± 0,29 1,58 ± 0,50 1,67 ± 0,67 1,12 0,890  
8 Bebês 8,00 ± 0,28 8,25 ± 0,30 8,50 ± 0,29 0,74 0,483  
9 Comidas 7,42 ± 0,43 8,08 ± 0,31 7,50 ± 0,51 0,72 0,495  
10 Abstrato 5,08 ± 0,40 4,67 ± 0,31 4,75 ± 0,25 0,46 0,635  
11 Casais 7,25 ± 0,28 7,83 ± 0,30 6,92 ± 0,48 1,61 0,214  
12 Esportes Radicais 6,92 ± 0,38 7,58 ± 0,48 7,00 ± 0,39 0,75 0,482  
13 Homens 4,33 ± 0,45 4,83 ± 0,17 4,42 ± 0,40 0,55 0,579  
14 Cobras 3,33 ± 0,54 3,25 ± 0,52 3,17 ± 0,59 0,23 0,977  
15 Montanhas 7,00 ± 0,39 7,42 ± 0,42  6,92 ± 0,63 0,30 0,745  
16 Acidentes 3,25 ± 0,65 2,25 ± 0,39 2,67 ± 0,33 1,09 0,346  
17 Nuvens 6,83 ± 0,69 6,75 ± 0,48 6,75 ± 0,46 0,01 0,993  
18 Violência 2,42 ± 0,51 1,50 ± 0,26 1,67 ± 0,38 1,51 0,236  
19 Família 7,17 ± 0,65 8,00 ± 0,30 8,08 ± 0,42 1,12 0,337  
20 Corpos mutilados 1,92 ± 0,38 1,00 ± 0,00 1,33 ± 0,26 3.09 0,059 
0,019 
(Pl vs. H) 
η2p= 0,16 
SAM: Self-Assesment Manikin, Halo/H: haloperidol; Pl: placebo; Bromo: bromocriptina (p<0,05). 
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Tabela 2b. Escala subjetiva SAM, dimensão alerta. 
N
o
 BLOCOS Média ± EP ANOVA 
  Placebo Halo  Bromo F(2,33) p Post-hoc 
1 Armas 7,00 ± 0,39 7,00 ± 0,39 7,67 ± 0,40 0,97 0,390  
2 Utensílios domésticos 4,17 ± 0,66 4,58 ± 0,34 4,17 ± 0,42 0,24 0,789  
3 Esportes 5,58 ± 0,50 5,00 ± 0,64 5,83 ± 0,79 0,49 0,654  
4 Sexo 4,17 ± 0,81 3,50 ± 0,84 3,75 ± 0,77  0,17 0,842  
5 Animais ferozes 6,67 ± 0,51 7,25 ± 0,41 7,75 ± 0,49 1,31 0,284  
6 Cogumelos 4,58 ± 0,36 4,92 ± 0,08 4,00 ± 0,43 2,04 0,146  
7 Faces desfiguradas 6,50 ± 0,61 7,83 ± 0,53 8,50 ± 0,26 4,29 0,022* 
0,007 
(Pl vs. B) 
8 Bebês 2,00 ± 0,28 2,00 ± 0,39 1,67 ± 0,33 0,33 0,722  
9 Comidas 3,08 ± 0,48 2,67 ± 0,54 2,92 ± 0,50 0,17 0,845  
10 Abstrato 4,83 ± 0,41 4,83 ± 0,37 5,50 ± 0,34 1,07 0,351  
11 Casais 3,58 ± 0,45 3,25 ± 0,64 3,75 ± 0,37 0,26 0,774  
12 Esportes Radicais 4,92 ± 0,60 5,75 ± 0,68 6,58 ± 0,56 1,85 0,172  
13 Homens 4,67 ± 0,33 5,17 ± 5,00 5,00 ± 0,00 1,40 0,261  
14 Cobras 6,75 ± 0,59 6,42 ± 0,62 7,83 ± 0,34 1,93 0,161  
15 Montanhas 3,75 ± 0,62 3,50 ± 0,66 3,75 ± 0,74 0,05 0,955  
16 Acidentes 5,42 ± 0,50 7,58 ± 0,42 7,08 ± 0,40 6,64 0,004* 
0,001 
(Pl vs. H) 
0,011 
(Pl  vs. B) 
17 Nuvens 2,75 ± 0,71 3,50 ± 0,51 3,42 ± 0,58 0,46 0,637  
18 Violência 6,17 ± 0,69 7,92 ± 0,51 8,25 ± 0,35 4,32 0,022* 
0,028 
(Pl  vs. H) 
0,010 
(Pl  vs. B) 
19 Família 2, 92 ± 0,65 2,42 ± 0,43 3,00 ± 0,52 0,34 0,714  
20 Corpos mutilados 6,50 ± 0,36 7,92 ± 0,54 7,92 ± 0,36 3,64 0,037* 
0,026 
(Pl  vs. H) 
0,026 
(Pl  vs. B) 
SAM: Self-Assesment Manikin, Halo/H: haloperidol; Pl: placebo; Bromo: bromocriptina (p<0,05). 
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4.3. Testes de Humor 
4.3.1. Inventário de Ansiedade, IDATE-estado 
Os grupos não diferiram quanto ao estado de ansiedade quer no início do 
experimento – IDATE-estado, pré [F(2,33)= 0,129; p= 0,880] quer no final do mesmo – 
IDATE-estado, pós [F(2,33)= 1,39; p= 0,263]. 
 
4.3.2. Escala Analógica Visual de Humor (VAMS) 
As médias dos grupos de tratamento foram semelhantes para todas as variáveis 
analisadas: ansiedade [F(2,33)= 0,46; p= 0,637], sedação física [F(2,33)= 2,43; p= 0,104] e outros 
sentimentos e atitudes [F(2,33)= 0,75; p= 0,483], exceto na sedação mental que alcançou valores 
muito próximos da significância [F(2,33)= 3,16; p= 0,055].  Porém, o teste post-hoc de Tukey 
revelou que não houve diferenças entre os grupos placebo, bromocriptina e haloperidol, quer 
no tempo Tpre, T1 como no T2 (p>0,05).  Tampouco a ANOVA de 1-via, comparando os três 
grupos quanto a sedação mental no tempo T2 (tempo em que os testes foram realizados) 
revelou que haver diferença entre os grupos [F(2,33)= 2,65; p= 0,086].  
Constataram-se diferenças no VAMS quanto ao tempo de aplicação (Tpre-T1-
T2) para sedação mental [F(2,44)= 15,69; p= 0,001] e sedação física [F(2,44)= 9,28; p= 0,001], 
independentemente dos grupos. Não se observou interação tempo vs. grupo para todos os 
sintomas observados, exceto para ansiedade, onde se observou que a mesma aumenta com o 
tempo no grupo haloperidol [F(2,44)= 3,22; p= 0,018]. Entretanto, a análise post-hoc de Fisher, 
revelou que não houve diferenças entre os grupos em todos os tempos analisados (Tpre, T1 e T2) 
(p>0,05). Observou-se apenas diferença intra-grupo no grupo haloperidol cujo nível de 
ansiedade no tempo T2 foi diferente do Tpre (p= 0,035) e T1 (p= 0,011) (Tabela 3; Figura 8). 
  















Figura 8. Escala Analógica Visual de Humor (VAMS), variável ansiedade no decorrer do 
tempo (média ± EP) (p< 0,05). Tpre: pré-tratamento (7:45 horas); T1: Início da bateria de 
testes (11:00 horas: 3 horas após ingestão de haloperidol e 2 horas após ingestão de 
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Tabela 3. Análise descritiva dos fatores agrupados da VAMS, escores [média (± DP)] das 
variáveis: sedação física, sedação mental, ansiedade e outros sentimentos nos 
três momentos de avaliação [pré-tratamento (Tpre), 3horas (T1) e 5 horas (T2) 
após tratamento]. 
 
4.3.3 Escala de Afeto Positivo e Negativo – forma expandida 
(PANAS-X) 
Não houve diferenças de grupos na escala geral de emoção (escalas de 
dimensão geral) seja para Afeto Positivo como Negativo (p> 0,05). Tampouco houve 
diferenças de grupos nas escalas de emoções básicas (medo, culpa, hostilidade, tristeza, 
jovialidade, assertividade, atenção, serenidade, timidez, fadiga ou surpresa) (p> 0,05) 
(Tabela 4). Ao se comparar apenas os grupos placebo e haloperidol, observou-se que os 
sujeitos do grupo haloperidol se sentiram menos atentos, menos fortes, menos inspirados, 
menos alertos, menos ativos, menos empolgados, menos orgulhosos, menos 
entusiasmados, menos determinados e menos interessados do que o grupo placebo. 
Sentimentos estes que representam o Afeto Positivo Geral. 
VARIÁVEL TEMPO TRATAMENTO - Média (DP) 
  Placebo Haloperidol Bromocriptina 
Sedação Física 
Tpre 14,90 (5,32) 13,21 (11,60) 22,29 (10,00) 
T1 18,33 (7,67) 17,57 (13,16) 28,36 (13,96) 
T2 17,75 (6,12) 22,48 (12,97) 24,97 (13,86) 
Sedação Mental 
Tpre 13,81 (7,91) 15,89 (10,96) 22,30 (9,08) 
T1 25,65 (13,28) 27,57 (15,63) 37,02 (17,26) 
T2 20,18 (11,67) 32,12 (15,37) 33,47(18,84) 
Ansiedade 
Tpre 17,00 (12,99) 14,49 (14,42) 22,51 (9,08) 
T1 18,04 (13,03) 13,20 (10,40) 22,07 (12,90) 
T2 18,69 (13,11) 25,59 (18,78) 20,24 (9,56) 
Outros Sentimentos e 
Atitudes 
Tpre 11,09 (7,49) 10,17 (9,93) 17,28 (13,05) 
T1 11,64 (7,64) 11,31 (9,99) 17,48 (14,60) 
T2 14,07 (7,68) 16,01 (15,50) 16,27 (13,40) 
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Tabela 4. Escala de Afeto Positivo e Negativo, PANAS-X  
 GRUPOS 
Placebo vs. Bromo  
vs. Haloperidol 
 Media ± EP ANOVA 
ESCALAS  Placebo Halo  Bromo F(2,33) p 
Escalas de dimensões gerais      
Afeto Positivo 30,42 ± 2,42 23,92 ± 1,73 25,08 ± 2,16 2,67 0,084 
Afeto Negativo 11,33 ± 0,40 13,00 ± 1,15 14,00 ± 1,50 1,45 0,247 
Escala de emoções básicas      
Negativas      
Total 25,25 ± 0,58 27,33 ± 1,78 30,08 ± 2,37 1,94 0,160 
Medo 6,58 ± 0,23 7,92 ± 0,67 8,00 ± 0,89 1,47 0,240 
Hostilidade 6,83 ± 0,21 7,33 ± 0,72 8,00 ± 0,67 1,01 0,375 
Culpa 6,25 ± 0,18 6,50 ± 0,34 7,42 ± 0,62 2,13 0,244 
Tristeza 5,58 ± 0,26 5,58 ±0,36 6,67 ± 0,47 2,84 0,073 
Positivas      
Total 53,25 ± 4,18 45,17 ± 2,70 44,50 ± 3,50 1,92 0,163 
Jovialidade 23,50 ± 1,93 20,83 ± 1,39 19,58 ± 1,73 1,39 0,265 
Assertividade 17,50 ± 1,55 14,17 ± 1,06 15,08 ± 1,29 1,71 0,197 
Atenção 12,25 ± 0,91 10,17 ± 0,82 9,83 ± 0,64 2,70 0,080 
Outros      
Total 28,25 ± 1,47 26,83 ± 1,96 30,92 ± 1,78 1,41 0,260 
Timidez 5,33 ± 0,45 5,25 ± 0,48 6,67 ± 0,77 1,86 0,174 
Fadiga 8,00 ± 0,76 8,83 ± 1,09 10,58 ± 1,17 1,66 0,206 
Serenidade 10,58 ± 0,91 8,75 ± 0,78 9,08 ± 0,87 1,30 0,286 
Surpresa 4,33 ± 0,45 4,00 ± 0,37 4,58 ± 0,58 0,38 0,688 
 Placebo vs. Haloperidol 
Escala de Dimensões Gerais      
Afeto Positivo 1 22 4,78 0,040* 0,040 
Halo: haloperidol; EP: erro padrão (p<0,05) 
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4.4. Testes de Memória de Curto Prazo  
4.4.1. Testes de Span 
4.4.1.1. Teste de span de dígitos direto e inverso. 
Os grupos não apresentaram diferenças de desempenho no teste de span de 
dígitos direto (p= 0,656). Diferenças entre os grupos foram observadas no teste de span de 
dígitos inverso [F(2,33)= 5,34; p= 0,01]. O grupo haloperidol apresentou pior desempenho 
nesta tarefa que o grupo placebo (p= 0,003) (Tabela 5).  
 
4.4.1.2. Teste de Blocos de Corsi direto e inverso. 
Os grupos apresentaram desempenho semelhante no Corsi direto [F(2,33)= 
1,487; p= 0,241]. Entretanto, no teste de Corsi inverso [F(2,33)= 6,37; p= 0,005], o grupo 
haloperidol (p= 0,002) e a bromocriptina (p= 0,008) apresentaram pior desempenho nesta 
tarefa que o grupo placebo (Tabela 5). 
 
Tabela 5. Análise Descritiva dos Testes de Span (Corsi e Span de dígitos) Direto e 
Inverso, escores [média (± DP)] dos grupos de tratamento. 
VARIÁVEL GRUPO 
 Placebo Bromocriptina Haloperidol 
Span Direto 7,25 (1,07) 7,66 (1,73) 7,16 (1,38) 
Span Inverso 4,67 (0,87) 4,17 (1,14)   3,50 (0,51)* 
Corsi Direto 7,10 (1,20) 6,50 (0,50) 6,40 (0,90) 
Corsi Inverso 5,90 (0,70)   4,90 (0,90)*   4,70 (1,00)* 
  p<0,05 
4.5. Testes de Funções Executivas e Memória Operacional 
4.5.1. Teste de Stroop 
No teste de Stroop, não houve diferença entre os três grupos avaliados: 
placebo, bromocriptina e haloperidol quer no cartão I [F(2,33)= 0,87; p= 0,428], como no II 
[F(2,33)= 1,17; p= 0,322], como no cartão III [F(2,33)= 1,71; p= 0,197] (Tabela 6). 
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4.5.2. Teste de Geração Aleatória de Números (GAN) 
No teste de GAN os grupos apresentam desempenho diferentes [F(2,33)= 6,07; 
p= 0,012]. Análise post-hoc de Fisher revelou que o grupo haloperidol desempenha pior a 
tarefa do que o grupo placebo (p= 0,013). Entretanto, o grupo bromocriptina não difere do 
grupo placebo (p= 0,78) (Tabela 6; Figura 9).  
 
Tabela 6. Análise Descritiva dos Testes de Inibição (GAN, Stroop, OSPAN) [Média 
(±DP)] (p< 0,05). 
VARIÁVEL  Placebo Bromocriptina Haloperidol 
Teste de Stroop (s) I 15 (3) 16 (2) 17 (3) 
 II 15 (2) 15 (2) 16 (3) 
 III 19 (4) 21 (3) 22 (6) 
GAN (Índice de Evans)  0,309 (0,04) 0,304 (0,04) 0,353 (0,05)* 
OSPAN (N
o
 de itens recordados) Conta 0,965 (0,04) 0,963 (0,04) 0,961 (0,04) 
 Na ordem 0,748 (0,10) 0,636 (0,12)* 0,614 (0,15)* 
 Sem ordem 0,780 (0,10) 0,703 (0,12) 0,710 (0,11) 
GAN: geração aleatória de números; OSPAN: capacidade de memória operacional; s: segundos. 
 
 
4.5.3. Teste de Capacidade de Memória Operacional (OSPAN). 
Os resultados do teste de OSPAN apontaram diferenças entre os grupos com 
recordação na ordem [F(2,33)= 4,10; p= 0,026]. Post-hoc de Fisher revelou que ambos os 
grupos haloperidol (p= 0,012) ou bromocriptina (p= 0,033) desempenham pior esta tarefa 
do que o grupo placebo. O grupo haloperidol, entretanto, não diferiu do grupo 
bromocriptina. Por outro lado, nos testes de OSPAN com recordação sem ordem [F(2,33)= 
1,79; p> 0,05] e na conta [F(2,33)= 0,34; p= 0,967] não se observou diferenças entre os 
grupos (Figura 10). 
  














Figura 9.  Teste de geração aleatório de números (GAN). O grupo haloperidol 
apresentou pior desempenho que os grupos placebo (p=0,013) e bromo (p=0,01). 










Figura 10. Teste de capacidade de memória operacional (OSPAN) com recordação na 
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4.5.4. Teste de Memória Lógica, recordação de história com 
conteúdo emocional. 
Os resultados revelaram haver diferenças de grupos quer na recordação 
imediata [F(2,33)= 7,26; p= 0,002] quer na tardia [F(2,33)= 5,96; p= 0,006]. Análise post-hoc de 
Fisher revelou que, na recordação imediata, os grupos haloperidol (p= 0,04) e o grupo 
bromocriptina (p= 0,001) desempenharam pior o teste de recordação do que o grupo placebo 
Porém, não foi encontrada diferenças entre os grupos bromocriptina e haloperidol (p= 0,11). 
O mesmo se observou na análise post-hoc da recordação tardia, ou seja, os grupos 
haloperidol (p= 0,004) e bromocriptina (p= 0,007) recordam menos itens do que o grupo 
placebo. O desempenho da tarefa foi semelhante nos grupos bromocriptina e haloperidol (p= 
0,817) (Tabela 7; Figura 11). 
 
Tabela 7. Recordação de história (imediata e tardia), escores (média ± DP) obtidos nos 
grupos de tratamento (p< 0,05). 
GRUPOS História Emocional 
 Imediata Tardia 
Placebo 17 (3) 15 (4) 
Bromocriptina  12 (3)*  11 (3)* 
Haloperidol  14 (4)*  11 (3)* 
 











Figura 11. Recordação de história com conteúdo emocional, imediata e tardia. O 
desempenho no grupo placebo difere dos grupos bromocriptina e haloperidol quer na 
recordação imediata que na tardia. *placebo vs. bromo; # placebo vs. haloperidol 
(Média ± EP) (p< 0,05). 
 
4.6. Testes de Falsas Memórias  
De modo geral, as análises revelaram que o bloqueio dopaminérgico D2 
comprometeu o processo de memória induzindo um aumento nas falsas memórias, porém, de 
forma particular para cada tipo de teste.  
 
4.6.1. DRM-IAPS  
4.6.1.1. Análise do total de reconhecimento para todos os blocos. 
Ao se comparar os três grupos (placebo, bromocriptina e haloperidol) e tipo 
de item (alvo/distrator relacionado) observou-se efeito de grupo [F(2,33)= 3,29; p= 0,049; η
2
p= 
0,166]; item [F(1,33)= 241,55; p= 0,001; η
2
p= 0,879]; e interação item vs. grupo [F(2,33)= 
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No que se refere à memória verdadeira, os três grupos discriminam melhor o 
alvo que o distrator relacionado, portanto apresentam maior índice de memória verdadeira 
do que falsa. O post-hoc da interação revela que o grupo bromocriptina apresentou menor 
desempenho da memória verdadeira do que o placebo (p= 0,001) e do que o grupo 
haloperidol (p= 0,003). Os grupos placebo e haloperidol tiveram desempenhos semelhantes 
(p>0,05). 
Quanto à falsa memória, o grupo haloperidol discrimina pior o distrator 
relacionado do que o placebo (p= 0,027). O grupo haloperidol, portanto, apresenta maior 
índice de falsas memórias que o placebo. Entretanto, o grupo placebo apresenta índices de 
falsas memórias semelhantes ao do grupo bromocriptina (p= 0,550). Tampouco a 
bromocriptina difere do grupo haloperidol (p= 0,09) (Figura 12).  

















Figura 12.  Discriminação (d'): A (memória verdadeira); B (memória falsa) na tarefa de 
DRM-IAPS (média ± EP) (p< 0,05). 
DNR: distrator não relacionado; DR: distrator relacionado; MV: memória verdadeira; 
FM: falsa memória. [d’MV= z(acerto de alvo) - z (falso alarme para distrator não 
relacionado)] e [d’FM= z(falso alarme para item relacionado) - z(falso alarme, para 
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4.6.1.2. Efeito da Carga Emocional do estímulo no desempenho da memória 
Análises intra-grupo, para avaliar a influência da carga emocional (valência- 
positiva/negativa/neutra e alerta-alto/baixo) no desempenho das memórias verdadeiras 
revelaram que a carga emocional do estímulo, em condições normais (grupo placebo), 
exerce influência no desempenho da memória de verdadeira [F(4,55)= 4,21; p= 0,001, η
2
p 
= 0,23].  O maior índice memória verdadeira se encontram nos blocos positivos de alto 
alerta (valores de p= 0,01) e negativos (valores de p= 0,01). 
Ao se comparar o grupo placebo com o grupo bromocriptina quanto ao 
desempenho da memória verdadeira, observou-se que no grupo bromocriptina houve uma 
redução da influência da carga emocional do estímulo em melhorar o desempenho da 
memória [F(1,22)= 8,80; p= 0,007, η
2
p= 0,29), particularmente nos blocos de valência 
positiva (p= 0,029) e negativa (p= 0,001). O aumento da ativação dos receptores D2 pela 
bromocriptina pode ter ocasionado um desbalanço dopaminérgico o que diminuiu o 
desempenho da memoria verdadeira quando comparado ao grupo placebo. Este resultado 
parece ser corroborado quando se avalia o efeito da carga emocional na memória 
verdadeira em uma análise intra-grupo (bromocriptina): o valor de p significante no grupo 
placebo (p= 0,001) não apresentou significância estatística no grupo bromocriptina [F(4,55)= 
0,71; p= 0,59].   
O haloperidol, por outro lado, não influenciou as memórias verdadeiras 
[F(1,22)= 1,72; p= 0,203] quando comparado ao grupo placebo, mas manteve o efeito 
da carga sobre a memória quando se analisa intra-grupo, só haloperidol  [F(4,55)= 5,00; 
p= 0,002]. 
Para avaliar a influência da carga emocional no desempenho das falsas 
memórias foram submetidas análises intra-grupo.  A carga do estímulo parece influenciar o 
índice de falsas memórias também em condições normais (placebo), ou seja, sem a 
administração de fármacos [F(4,55)= 9,33; p= 0,001, η
2
p= 0,40].  O maior índice de falsa 
memória do grupo placebo foi observado nos blocos negativos menos chocantes (valores 
de p= 0,001) e nos blocos neutros (valores de p= 0,01). Ao se comparar o índices de falsas 
memórias do grupo placebo com o grupo bromocriptina, observou-se que o grupo 
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bromocriptina não alterou o índice de falsas memórias [F(1,22)= 0,67; p= 0,42], mas 
bloqueou o efeito da carga do estímulo sobre as falsas memórias [F(1,22)= 2,08; p= 0,09] tal 
qual havia ocorrido na memória verdadeira. Exatamente o oposto foi obtido com 
haloperidol que aumentou o índice de falsas memórias [F(1,22)= 11,29; p= 0,003; η
2
p= 0,34].  
Todavia, por causa da alteração no julgamento emocional dos estímulos 
observada na tarefa de SAM por parte de ambos os grupos, bromocriptina e haloperidol, 
decidiu-se fazer outra análise mais detalhada com relação à carga dos estímulos separando 
os blocos: estímulos negativos, negativos mais chocantes, negativos menos chocantes, 
positivos, positivos de alto alerta e positivos de baixo alerta (Anexo 19b). 
Comparando-se os blocos positivos, neutros e negativos mais chocantes 
(acidentes, violência, corpos mutilados e faces desfiguradas), o resultado replica que a 
bromo comprometeu a memória verdadeira [F(1,22)= 9,47; p= 0,006; η
2
p= 0,30] e que o 
haloperidol aumentou o índice de falsas memórias [F(1,22)= 11,87; p= 0,002; η
2
p= 0,35]. 
Uma exceção a este padrão interessante de ser observada foi que o haloperidol afetou a 
memória verdadeira dos blocos negativos mais chocantes (p= 0,049) e o grupo 
bromocriptina mostrou aumento do índice de falsas memórias dos mesmos (p= 0,001). 
Quando se comparou os blocos positivos, neutros e negativos menos 
chocantes, o padrão de efeito dos fármacos foi o mesmo, ou seja, a bromocriptina 
comprometeu a memória verdadeira, [F(1,22)= 6,29; p= 0,02; η
2
p= 0,22], particularmente 
nos blocos de carga positiva (p= 0,029) e negativos menos chocantes (p= 0,013) enquanto 
o haloperidol aumentou o índice de falsas memórias [F(1,22)= 5,47; p= 0,03;  η
2
p= 0,20] 
particularmente dos blocos positivos (p= 0,024) sem afetar  a falsas memórias para os 
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Tabela 8. DRM-IAPS, avaliação do desempenho das memórias, verdadeiras e falsas, 
analisando separadamente o grupo placebo com os grupos (haloperidol ou 
bromocriptina) quanto às valências, comparando os blocos positivos e neutros 
com negativos (A), negativos mais chocantes (B) e negativos menos chocantes 
(C); p<0,05. 
Carga emocional  








(A) Haloperidol P P 
Memória Total  n.s 0,003 
M. Blocos positivos  n.s 0,028 
M. Blocos negativos  0,07 0,003 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,007 n.s 
M. Blocos positivos  0,029 n.s 
M. Blocos negativos  0,001 n.s 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(B) Haloperidol   
Memória Total  n.s 0,002 
M. Blocos positivos  n.s 0,048 
M. Blocos negativos mais chocantes  0,049 0,0006 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,005 n.s 
M. Blocos positivos  0,027 n.s 
M. Blocos negativos mais chocantes  0,0004 0,038 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(C) Haloperidol   
Memória Total  n.s 0,028 
M. Blocos positivos  n.s 0,024 
M. Blocos negativos menos chocantes  n.s n.s 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,020 n.s 
M. Blocos positivos  0,029 n.s 
M. Blocos negativos menos chocantes  0,013 n.s 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
M: Memória; n.s.: não significante; N
o
 de blocos:  positivos = 8, negativos mais chocantes = 4, 
negativos menos chocantes = 3 e neutros = 5. 
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Para avaliar o efeito de alerta para as valências positivas na memória, 
comparou-se com os blocos negativos e neutros separadamente com os blocos positivos, 
com os blocos positivos de alto alerta (esportes, sexo, alimento e esportes radicais) e com os 
blocos positivos de baixo alerta (bebês, casais, montanhas e família). 
O grupo bromocriptina comprometeu a memória verdadeira quer quando se 
avaliou todos os blocos positivos [F(1,22)= 8,80; p= 0,007; η
2
p= 0,29] e positivos de alto 
alerta [F(1,22) =12,05; p=0,002; η
2
p= 0,35]. Entretanto, embora haja efeito de grupo quando 
se avaliou os blocos de valência negativa/neutra e positiva de baixo alerta [F(1,22)= 6,91; 
p=0,015; η2p= 0,24], as análises de post-hoc indicaram que diminuição significativa no 
desempenho da memória verdadeira ocorreu com os blocos positivos de alto alerta 
(p=0,045), mas não com os blocos de baixo alerta (p>0,05). Por outro lado, o haloperidol 
não comprometeu a memória verdadeira. 
Quanto à memória falsa, o haloperidol aumentou o índice de falsas 
memórias quando se avaliou todos os blocos positivos [F(1,22)= 11,29; p= 0,003; η
2
p= 0,34] 
e quando se analisou os blocos positivos de baixo alerta [F(1,22)= 11,32; p= 0,003; η
2
p= 
0,34]. Entretanto, o índice de falsa memória foi semelhante no grupo placebo e haloperidol 
quando avaliados apenas os blocos negativos/neutros e positivos de alto alerta [F(1,22)= 
2,55; p= 0,124] (Tabela 9).  
As falsas memórias, em todos os grupos, se deram mais nos blocos neutros e 
naqueles com menor carga emocional, porém a diferença entre haloperidol e placebo 
ocorreu nos blocos que apresentavam carga emocional quer fossem positivas ou negativas 
(Tabelas 8 e 9). 
As médias para todas as medidas que avaliaram o efeito da valência do 
estímulo no desempenho da memória encontram-se na Tabela 10. 
 
  
Re su l tado s  –  E s tudo  1  
74 
 
Tabela 9. DRM-IAPS, avaliação do desempenho das memórias, verdadeiras e falsas, 
analisando separadamente o grupo placebo com os grupos (haloperidol ou 
bromocriptina) quanto às valências, comparando os blocos negativos e neutros 
com positivos (A), positivos de alto alerta (B), positivos de baixo alerta (C); 
p<0,05. 
Carga emocional  








(A) Haloperidol P P 
Memória Total  n.s 0,003 
M. Blocos positivos  n.s 0,028 
M. Blocos negativos  0,07 0,003 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,007 n.s 
M. Blocos positivos  0,029 n.s 
M. Blocos negativos  0,001 n.s 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(B) Haloperidol   
Memória Total  n.s 0,008 
M. Blocos positivos de alto alerta  n.s n.s 
M. Blocos negativos  0,045 0,008 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,002 n.s 
M. Blocos positivos de alto alerta  0,002 n.s 
M. Blocos negativos  0,001 n.s 
M. Blocos neutros   n.s n.s 
(C) Haloperidol   
Memória Total  n.s 0,003 
M. Blocos positivos de baixo alerta  n.s 0,040 
M. Blocos negativos   n.s 0,003 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 Bromocriptina   
Memória Total  0,015 n.s 
M. Blocos positivos de baixo alerta  n.s n.s 
M. Blocos negativos   0,001 n.s 
M. Blocos neutros   n.s n.s 
M: Memória; n.s:  não significante; N
o
 de blocos:  positivos de alto alerta = 4, positivos de 
baixo alerta = 4, negativos = 7 e neutros = 5.  
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Tabela 10. DRM-IAPS, Média ± EP do índice de discriminação (d’), memórias 
verdadeiras e falsas (Estudo1). 
Discriminação (d´) 
Grupos (Média  EP) 
Placebo Halo Bromo 
MEMÓRIA VERDADEIRA    
Memória Total 2,55  0,15 2,46  0,14 1,65  0,29 
M. Blocos positivos 2,34  0,22 2,32  0,17 1,59  0,30 
M. Blocos negativos 2,62  0,14 2,20  0,14 1,38  0,29 
M. Blocos neutros 2,14  0,14 1,94  0,12 1,61  0,27 
M. Blocos positivos de alto alerta 2,62  0,14 2,58  0,17 1,58  0,29 
M. Blocos positivos de baixo alerta 1,67  0,25 1,70  0,18 1,31  0,26 
M. Blocos negativos mais chocantes 2,32  0,16 1,84  0,17 1,06  0,26 
M. Blocos negativos menos chocantes 2,36  0,15 2,08  0,11 1,50  0,28 
FALSA MEMÓRIA    
Memória Total 0,87  0,10 1,46  0,14 1,02  0,22 
M. Blocos positivos 0,50  0,15 0,96  0,14 0,71  0,14 
M. Blocos negativos 0,73  0,16 1,37  0,13 1,03  0,29 
M. Blocos neutros 1,02  0,14 1,33  0,15 1,04  0,27 
M. Blocos positivos de alto alerta 0,27  0,17 0,63  0,21 0,40  0,15 
M. Blocos positivos de baixo alerta 0,42  0,16 0,85  0,14 0,67  0,14 
M. Blocos negativos mais chocantes 0,06  0,18 0,88  0,20 0,69  0,32 
M. Blocos negativos menos chocantes 1,21  0,15 1,53  0,11 1,26  0,24 
M: Memória; p<0,05 
 
4.6.1.3. Paradigma Lembrar-Saber 
Avaliando o Paradigma Lembrar-Saber, comparando-se os três grupos quanto 
aos tipos de respostas (lembrar/saber) e tipos de memória (falsa/verdadeira), os resultados 
revelaram que quanto à memória verdadeira houve efeito de grupo [F(2,33)= 4,14; p= 0,025; 
η2p= 0,200], de resposta [F(1,22)= 248,44; p= 0,001; η
2
p= 0,833]; bem como interação entre 
grupo vs. resposta [F(2,33)= 12,27; p= 0,001; η
2
p= 0,427].  Quanto ao efeito grupo, observou- 
diferença entre os grupos placebo e bromocriptina (p= 0,015).  Quanto ao efeito resposta, o 
índice de memória verdadeira_lembrar é maior que memória verdadeira_saber em todos 
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os grupos. Post-hoc de Fisher revelou que nas respostas lembrar, os grupos placebo e 
haloperidol diferem do grupo bromocriptina (valores de p= 0,001). O grupo placebo e 
haloperidol não diferem entre si (p= 0,442) (Tabela 11, Figura 13). 
 
Tabela 11. Número de acertos e porcentagem de reconhecimento de alvo, respostas 




. ACERTOS DE 
ALVOS 
RECONHECIMENTO (60 fotos)  








Placebo 53,25 ± 4,88 88,7 45,00 ±  5,38 75,0 8,25 ± 3,47 13,8 
Bromocriptina 44,92 ± 8,04 74,9 35,83 ±  7,40 59,7 9,08 ± 4,72 15,1 
Haloperidol 49,00 ± 5,51 81,7 42,25 ±  6,33 70,4 6,65 ± 4,39 11,3 
Número total de acertos de alvo (memória verdadeira) = 60. Lembrar: reflete certeza de ter visto 
antes; Saber: reflete a dúvida em ter visto antes, ou seja, representa um sentimento de familiaridade 
com o estímulo. 
 
ANOVA de 2-vias comparando grupo vs. resposta (lembrar/saber) apenas 
quanto à memória verdadeira revelou que houve efeito de grupo [F(2,33)= 4,14; p= 0,025; 
η2p= 0,200] onde a bromocriptina apresentou menor desempenho de memória verdadeira 
do que o grupo placebo (p= 0,015) e o grupo haloperidol (p= 0,022). Placebo e haloperidol 
tiveram desempenho semelhante (p= 0,88). 
Observou efeito de tipo de resposta [F(1,33)= 248,44; p= 0,001] onde o 
número de  respostas lembrar são bem maiores que as respostas saber nos três grupos. 
Houve interação entre grupo vs. resposta [F(2,33)= 12,27; p= 0,001].  Análises de post-hoc de 
Fisher revelaram diferenças quanto às respostas lembrar entre os grupos placebo e 
bromocritina (p= 0,0002).  Entretanto, placebo e haloperidol têm desempenho semelhante 
neste tipo de resposta (p= 0,44). Quanto às respostas saber, os grupos não apresentam 
diferença no desempenho da memória verdadeira (p>0,05). 
 












Figura 13. Desempenho da memória verdadeira de acordo com o tipo de resposta, 
lembrar e saber. 
 
ANOVA de 2-vias comparando grupos vs. resposta (lembrar/saber) apenas 
quanto à memória falsa revelou que houve efeito de grupo [F(2,33)= 3,33; p= 0,048; 
η2p=0,200] onde haloperidol apresentou maior índice de falsas memórias do que o grupo 
placebo (p= 0,021). O grupo bromocriptina não diferiu quer do placebo (p= 0,657) ou do 
haloperidol (p= 0,056). Entretanto, não se observou efeito de tipo de resposta [F(1,33)= 
0,29; p= 0,593] ou mesmo interação entre grupo vs. resposta [F(2,33)= 0,10; p= 0,905].  
Entretanto, ao se analisar de post-hoc de Fisher observou-se que há diferença no 
desempenho entre o grupo placebo e haloperidol, nas respostas lembrar (p = 0,039) e 




































Figura 14. Falsas memórias (d’), respostas (lembrar/saber) vs. grupo 
(placebo/bromo/haloperidol) (Média ± EP) (p< 0,05).  O maior índice de falsas 
memórias se dá com haloperidol tanto nas respostas lembrar como saber. 
 
Ao se avaliar os blocos de acordo com as valências (positiva, negativa e 
neutra) e tipo de resposta (lembrar/saber), observaram-se diferenças de grupos quer nas 
memórias verdadeiras que falsas foram observadas para os blocos com carga emocional, 
positiva e negativa.  Quando se analisou as memórias verdadeiras comparando-se placebo e 
bromocriptina, verificou-se que o grupo bromocriptina apresentou pior desempenho que o 
grupo placebo nas respostas lembrar, nos blocos positivos [F(1,22)= 4,08; p= 0,05] e negativos 
[F(1,22)= 14,48; p= 0,001]. Quando se analisou as falsas memórias comparando-se placebo e 
haloperidol, verificou-se que o grupo haloperidol apresentou maior índice de falsas 
memórias que o grupo placebo nas respostas saber, nos blocos positivos [F(1,22)= 4,56; p= 
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Tabela 12. DRM-IAPS, Memórias verdadeiras e falsas, respostas lembrar/saber, de acordo 
com a valência dos blocos, comparando-se os grupos placebo e bromocriptina, 
quanto à memória verdadeira e os grupos placebo e haloperidol, quanto à falsa 
memória (p< 0,05). 
Variável Média (d’) ± EP F(1,22) P 
Placebo vs. bromo Placebo Bromo   
MV, Total 2,55 ± 0,15 1,65 ± 0,29 7,64 0,011 
MV, lembrar 2,19 ± 0,09 1,38 ± 0,27 8,20 0,009 
MV, saber 0,56 ± 0,09 0,52 ± 0,11 0,10 0,753 
MV, Total, negativo 2,62 ± 0,14 1,38 ± 0,29 14,64 0,001 
MV, lembrar, negativo 2,12 ± 0,12 1,09 ± 0,24 14,48 0,001 
MV, saber, negativo 0,68 ± 0,14 0,75 ± 0,12 0,12 0,736 
MV, Total, positivo 2,34 ± 0,22 1,59 ± 0,30 4,08 0,056 
MV, lembrar, positivo 2,02 ± 0,15 1,38 ± 0,28 4,08 0,050 
MV, saber, positivo 0,22 ± 0,15 0,22 ± 0,10 0,00 0,998 
MV, Total, neutro 2,14 ± 0,14 1,61 ± 0,27 3,04 0,090 
MV, lembrar, neutro 1,67 ± 0,13 1,13 ± 0,24 3,97 0,060 
MV, saber, neutro 0,40 ± 0,12 0,41 ± 0,14 0,00 0,990 
Placebo vs. haloperidol Placebo Halo   
FM, Total 0,87 ±  0,10 1,46 ± 0,14 11,51 0,003 
FM, lembrar 0,60 ± 0,11 1,00 ± 0,12 6,42 0,019 
FM, saber 0,67 ± 0,10 0,99 ± 0,10 5,06 0,035 
FM, Total, negativo 0,73 ± 0,16 1,37 ± 0,13 9,46 0,005 
FM, lembrar, negativo 0,46 ± 0,13 0,80 ± 0,13 3,26 0,084 
FM, saber, negativo 0,54 ± 0,17 0,98 ± 0,06 6,24 0,020 
FM, Total, positivo 0,50 ± 0,15 0,96 ± 0,14 4,09 0,056 
FM, lembrar, positivo 0,24 ± 0,10 0,39 ± 0,16 0,60 0,447 
FM, saber, positivo 0,25 ± 0,15 0,67 ± 0,12 4,56 0,044 
FM, Total, neutro 1,02 ± 0,14 1,33 ± 0,15 2,21 0,152 
FM, lembrar, neutro 0,49 ± 0,12 0,64 ± 0,15 0,06 0,426 
FM, saber, neutro 0,56 ± 0,14 0,72 ± 0,16 0,55 0,465 
d’: índice de discriminação, verdadeira ou falsa. 
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4.6.2. Procedimento DRM de palavras associadas. 
Os resultados revelaram que houve diferença entre os grupos na 
discriminação (d’) das listas alvo de conteúdo neutro [F(2,33)= 3,32; p= 0,049]. Análises post-
hoc de Fisher revelou que esta diferença ocorreu entre o grupo placebo e bromocriptina 
(0,021), porém não se observou diferença entre o grupo placebo e haloperidol (p=0,059). 
Não houve diferença de grupos (p>0,05) ao analisar os demais tipos de listas, 
quer aquelas com valências negativas ou positivas, bem como as palavras alvo ou criticas 
(falsos alarmes) demonstrando que estas foram reconhecidas de forma semelhante nos três 
grupos Tampouco se observou diferença entre os grupos ao se avaliar a porcentagem de 
reconhecimento das listas total, neutras, positivas, ou negativas quer para alvos como falsos 
alarmes (p>0,05) (Tabela 13). 
Submeteram-se os testes de DRM e VAMS-sedação mental, a análises de 
covariância uma vez que se observou diferença entre grupos para os itens alvos, nas listas 
neutras [F(2,33)= 3,32; p= 0,049; post-hoc de Fisher (0,02)] e análise post-hoc demonstrou que 
a diferença ocorrera entre o grupo placebo e bromocriptina,  Análise de covariância apontou 
que a diferença não foi significativa [F(2,31)= 2,75; p= 0,05], sugerindo que a sedação mental 
não colaborou para um menor índice de aceitação de alvos (memória verdadeira) no grupo 
bromocriptina.    
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Tabela 13. Procedimento DRM de palavras associadas. 
Variável Média ± EP 
F(2,33) P 
Post-hoc 
Fisher  Placebo Bromo Halo 
Discriminação (d’)       
d’ alvo 1,49 ± 0,19 1,10 ± 0,10 1,23 ± 0,24 1,17 0,331  
d’ FAT 1,22 ± 0,14 1,14 ± 0,14 1,29 ± 0,26 0,15 0,862  
       
d’ alvo_negativo 1,38 ± 0,12 1,04 ± 0,18 0,96 ± 0,24 1,43 0,254  
d’ alvo_positivo 1,36 ± 0,16 0,99 ± 0,12 1,09 ± 0,19 1,47 0,244  
d’ alvo_neutro 1,55 ± 0,26 0,66 ± 0,28 0,83 ± 0,22 3,32 0,049 0,021 (bromo) 
       
d’ FA_negativo 1,19 ± 0,13 0,84 ± 0,21 0,93 ± 0,25 0,83 0,445  
d’ FA_positivo 0,85 ± 0,23 1,25 ± 0,13 1,04 ± 0,26 0,83 0,444  
d’ FA_neutro 1,57 ± 0,19 1,56 ± 0,26 1,24 ± 0,25 0,62 0,546  
% de reconhecimento       
Alvo T 58,51 ± 5,38 51,39 ± 4,58 51,91 ± 3,59 0,75 0,479  
FAT 49,44 ± 4,06 53,33 ± 3,76 54,44 ± 4,91 0,38 0,688  
Viés T 11,11 ± 3,02 15,74 ± 2,92 16,36 ± 6,12 0,45 0,643  
       
Alvo_negativo 59,38 ± 5,83 56,94 ± 3,95 52,43 ± 3,22 0,63 0,53  
Alvo_positivo 64,58 ± 4,71 56,25 ± 5,44 60,42 ± 4,37 0,74 0,487  
Alvo_neutro 50,69 ± 7,84 35,42 ± 7,33 42,36 ± 5,07 1,25 0,301  
       
FA_negativo 53,57 ± 3,31 48,81 ± 5,69 51,19 ± 4,80 0,26 0,772  
FA_positivo 45,83 ± 8,61 68,75 ± 4,49 58,33 ± 9,40 2,16 0,131  
FA_neutro 45,83 ± 6,77 45,83 ± 6,77 56,25 ± 9,79 0,58 0,566  
       
Viés_negativo 8,33 ± 3,86 18,33 ± 7,16 16,67 ± 9,16 0,57 0,569  
Viés_positivo 13,33 ± 6,67 16,67 ± 4,14 18,33 ± 7,57 0,16 0,850  
Viés_neutro 11,27 ± 3,03 14,71 ± 2,35 16,67 ± 6,18 0,42 0,659  
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4.7.  Análises de covariâncias 
Para verificar se os déficits observados nas funções executivas e na memória 
operacional influenciaram os resultados de memória verdadeira e falsa, submeteram-se os 
dados à análise de covariância, utilizando as funções executivas e de memória operacional 
como covariadas (Tabela 14). 
Tabela 14. Análises de covariâncias (Estudo 1) 
MEMÓRIA DECLARATIVA FUNÇÕES EXECUTIVAS E MEMÓRIA OPERACIONAL 
Testes ANOVA Covariância 
   Span Inverso Corsi Inverso GAN OSPAN ordem 
MEMÓRIA LÓGICA F(2,33) p F(1,21) p F(2,32) p F(1,21) p F(2,32) p 
Placebo vs Bromo vs Haloperidol           
Imediata 7,26 0,002 0,96 0,338 9,21 0,0007 1,09 0,308 4,61 0,017 
Tardia 5,96 0,006 1,68 0,209 6,53 0,0042 2,75 0,112 2,86 0,072 
DRM-IAPS (d’) F(1,22)    F(1,21)    F(1,21)  
Placebo vs Bromo           
MV, total 8,80 0,007   8,29 0,009   8,21 0,009 
MV, blocos positivos 8,80 0,029   3,80 0,060   3,53 0,074 
MV, positivos de alto alerta 12,05 0,002   8,95 0,007   9,78 0,005 
MV, negativos 8,80 0,001   14,17 0,001   15,32 0,0008 
MV, negativos mais chocantes 9,47 0,0004   19,25 0,001   19,58 0,0002 
MV, negativos menos chocantes 6,29 0,013   6,49 0,019   6,94 0,016 
Placebo vs Haloperidol           
FM, total 11,29 0,003 3,53 0,041 3,75 0,034 2,03 0,148 1,97 0,157 
FM, blocos positivos 11,29 0,028 2,50 0,098 2,80 0,076 1,27 0,294 1,11 0,342 
FM, positivos de baixo alerta 11,32 0,040 4,03 0,058 5,36 0,031 1,34 0,259 1,14 0,298 
FM, blocos negativos 11,29 0,003 2,33 0,114 2,89 0,070 1,65 0,207 0,75 0,483 
FM, negativos mais chocantes 11,87 0,0006 8,96 0,007 10,91 0,003 3,00 0,098 3,18 0,088 
p<0,05; Bromo= bromocriptina. No span inverso, a diferença de grupos se deu entre placebo e haloperidol; 
no Corsi inverso, a diferença ocorreu entre placebo e haloperidol e entre placebo e bromocriptina. No GAN, a 
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As análises de covariância revelaram que a diferença de grupos na Memória 
Lógica imediata não depende do Corsi inverso nem do OSPAN; porém o Span inverso e o 
GAN podem ter influenciado. Isto demonstra que o comprometimento das funções 
executivas como consequência do bloqueio dopaminérgico D2 podem ter influenciado o 
desempenho da memória episódica verbal imediata. A Memória Lógica tardia pode ter sido 
comprometida pelos déficts no Span inverso, Corsi inverso, GAN e OSPAN o que significa 
que não apenas os déficits nas funções executivas como também na capacidade de memória 
operacional podem ter influenciado no pior desempenho da memória episódica verbal tardia 
do grupo haloperidol. 
Ao covariar o Corsi inverso e o OSPAN com a memória verdadeira no teste 
de DRM-IAPS verificou-se que a memória verdadeira independe do desempenho nas 
funções executivas e memória operacional, com exceção da memória verdadeira para os 
blocos positivos onde o Corsi inverso e o OSPAN podem ter afetado o desempenho desta 
memória.  
Por outro lado, o aumento do índice de falsas memórias no grupo haloperidol 
foi afetado pelo pior desempenho nos testes de GAN e OSPAN. Todas as variáveis, o Span 
inverso, o Corsi inverso, o GAN e o OSPAN parecem ter afetado o índice de falsas 
memórias nos blocos positivos e negativos do grupo haloperidol. Porém, o maior índice de 
falsas memórias, do grupo haloperidol, nos blocos positivos de baixo alerta não parece ter 
sido afetado pelo teste de Corsi inverso, enquanto o maior índice de falsas memórias nos 
negativos mais chocantes parece ser influenciado pelo desempenho nos testes de GAN e 
OSPAN. Portanto, pode-se sugerir que, no geral, o pior desempenho das funções executivas 
e da memória operacional colaborou para aumentar o índice de falsas memórias. 
 
4.8.  Medidas Fisiológicas 
As médias dos dados brutos de todas as medidas fisiológicas para o Estudo 1 
encontram-se na Tabela 15. 
 




A média dos registros de temperatura de extremidade, em graus Celsius, não 
variou entre os grupos [F(2,33)= 1,47; p= 0,244] (Figura 15). Mesmo ao se comparar apenas 
o grupo placebo com o haloperidol, embora aparentemente no gráfico pareçam ser 
diferentes, observou-se que a variação de temperatura foi semelhante nos dois grupos 









Figura 15. Registros de variação de Temperatura de extremidade para os diferentes 




Avaliando-se os grupos, separadamente, quanto à valência observou-se que 
não houve diferença significante na variação das médias de temperatura nos diferentes 
blocos (positivos, negativos ou neutros) quer no grupo placebo [F(3,34)= 0,93; p= 0,434], 


































Figura 16. Registros de variação de Temperatura de extremidade de acordo com valência dos 
blocos nos grupos placebo, bromocriptina, e haloperidol. AR: agradáveis relaxantes; AA: 
agradáveis alertantes [(Média-Basal).10
-3
 (±EP)].   
. 
4.8.2. Condutância da Pele (CP, Tranel, 2000)  
Na análise da variação da condutância da pele para todos os blocos, 
comparando-se os grupos (haloperidol, bromocriptina e placebo), a ANOVA de 2-vias 
revelou ausência de efeito de grupo [F(2,33)= 0,27; p= 0,762], de efeito de tipo de valência 
[F(3,99)= 0,76; p= 0,521] e de interação entre estes fatores [F(6,99)= 0,50; p= 0,807]. Mesmo 
ao se avaliar a variação da condutância da pele de acordo com a valência dos estímulos em 
cada grupo separadamente (intra-grupo), a ANOVA de 1-via revelou que as respostas 
foram semelhantes para os diferentes estímulos nos grupos placebo [F(3,44)= 0,14; p= 
0,936], bromocriptina [F(3,44)= 0,02; p= 0,996]  ou haloperidol [F(3,44)= 0,48; p= 0,699] 































































































Figura 17. Registros de variação de Condutância da Pele dos para as diferentes valências (AR = 





4.8.3. Frequência Cardíaca (FC) 
4.8.3.1. Frequência Cardíaca Basal 
Quanto à frequência cardíaca média basal, medida em batimentos por 
minuto, observou-se que os grupos bromocriptina [F(1,22)= 6,75; p= 0,016] e o haloperidol 
[F(1,22)= 4,21, p= 0,05] apresentava maiores valores o grupo placebo do que já no início de 
experimento.  
Avaliando-se os valores da frequência cardíaca máxima basal, também 
observou-se que os grupos eram diferentes no início do experimento: os grupos 
bromocriptina e haloperidol apresentaram uma maior frequência máxima do que grupo 
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Figura 18. Frequência Cardíaca Basal, Máxima e Média, independente da valência 
dos blocos (p< 0,05).   
  
4.8.3.2. Frequência Cardíaca Máxima 
Entretanto, ao se avaliar a variação de frequência cardíaca máxima [Média-
Basal.10
-3 
] os grupos não apresentaram diferenças significativas [F(2,33) = 0,204; p= 0,817], 
indicando que, na realidade, o aumento de FC é efeito colateral dos fármacos 
(bromocriptina e haloperidol) revelando que os sujeitos tratados já apresentavam alteração 
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Avaliando-se a variação de frequência cardíaca máxima, intra-grupo 
(placebo, bromocriptina ou haloperidol) quanto à valência dos blocos (agradáveis 
relaxantes, alertantes, neutros ou negativos) observou-se que a frequência não se altera 
significativamente entre os blocos de diferentes valências quer no grupo placebo [F(3,44) = 
1,245; p= 0,305]; no grupo bromocriptina [F(3,44) = 0,178; p= 0,911], quer no grupo 
haloperidol [F(3,44) = 0,15; p= 0,930]. Entretanto, convém ressaltar que no grupo placebo, 
os blocos neutros tendem a se diferenciar do negativo, de acordo com post-hoc de Fisher 
(p=0,07) e que os blocos negativos eliciaram resposta de aceleração cardíaca, o que não 












Figura 19. Frequência Cardíaca Máxima dos grupos placebo, bromocriptina e haloperidol. Valores 
para os diferentes blocos de acordo com a valência: AR= agradáveis relaxantes, AA= agradáveis 
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4.8.3.3 Frequência Cardíaca Média 
Ao se analisar a frequência cardíaca média também se observou que os 
grupos bromocriptina e haloperidol apresentaram maiores escores do que o grupo 
placebo quer no total dos blocos [F(2,33)= 9,68; p= 0,001; figura 20], quer fossem os 
blocos de valência positiva [F(2,33)= 10,24; p= 0,0004], negativa [F(2,33)= 8,45; p= 0,001]  
ou neutra [F(2,33)= 10,04; p= 0,0004]. Análises de post-hoc de Fisher demonstraram que o 
grupo placebo foi diferente de haloperidol em todas as variáveis analisadas: total (p= 
0,002); valência positiva (p= 0,001); negativa (p= 0,003) ou neutra (p= 0,001). O mesmo 
ocorreu entre placebo e bromocriptina: total, blocos positivos, negativos e neutros 
(valores de p= 0,001). Não se observou diferenças entre os grupos bromocriptina e 









Figura 20. Frequência Cardíaca Média de todos os blocos. O grupo placebo 
apresenta menor frequência cardíaca, em batimentos por minuto (bpm), que os 
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Entretanto, ao se analisar a variação das frequências cardíacas médias (o 
delta), não se observou diferenças relevantes entre os grupos [F(2,33)= 1,43; p= 0,254].   
Para verificar se as diferentes valências eliciam diferentes respostas 
fisiológicas, avaliou-se cada grupo, separadamente quanto à valência. Os resultados 
apontam que as respostas cardíacas frente às valências dos estímulos foram semelhantes 
quer no grupo placebo [F(2,33)= 0,32; p= 0,731] quer no grupo bromocriptina [F(2,33)= 0,19; 
p= 0,829]. Entretanto, o grupo haloperidol apresentou diferença de respostas [F(2,33)= 9,69; 
p= 0,005] onde os blocos positivos apresentaram uma menor frequência cardíaca média do 
que os blocos negativos (p= 0,001) ou neutros (p= 0,002).  Observou-se que o grupo 
bromocriptina apresentou aceleração cardíaca em todos os blocos. Os resultados vão de 
acordo com o esperado, ou seja, menores valores para os blocos neutros, aumentando 
sucessivamente nos positivos relaxantes, positivos alertantes e negativos (Figura 21). 
Embora não significante, o grupo haloperidol tende a apresentar resultados semelhantes à 
bromocriptina, ou seja, de aceleração cardíaca frente a todos os blocos (Figura 21). Embora 
os escores não atinjam a significância, observou-se que os maiores valores de frequência 
cardíaca, máxima e média, tendem a ocorrer nos blocos negativos, seguidos dos positivos e 
os dos neutros, nos três grupos.  













Figura 21.  Registros de variação da frequência cardíaca média para as diferentes valências dos 
blocos (AR: agradáveis relaxantes, AA: agradáveis alertantes, neutros ou negativos) nos grupos 




4.8.4 Eletromiogramas faciais 
4.8.4.1. Eletromiogramas dos músculos corrugadores (frontais) (EMG-F) 
As análises revelaram não haver diferenças entre os grupos placebo, 
bromocriptina e haloperidol quanto à variação na contração do músculo frontal avaliando-
se todos os blocos em conjunto, independente da valência ou alerta [F(2,33)= 0,97; p= 
0,037], Tampouco diferem entre si quer a valência dos blocos seja agradável relaxante, AR 
[F(2,33)= 0,14; p= 0,602], agradável alertante, AA [F(2,33)= 1,46; p= 0,246], negativa [F(2,33)= 

































































































Figura 22. Registros da variação do EMG-Frontal para o conjunto de blocos 





Análises intra-grupo revelaram que a contração do músculo frontal não teve 
variação significante de acordo com a valência dos blocos quer no grupo placebo [F(3,44)= 
0,10; p= 0,961], bromocriptina [F(3,44)= 0,21; p= 0,887], quer no grupo haloperidol [F(3,34)= 

































Figura 23. Análise dos grupos placebo, bromocritina e haloperidol, em separado (intra-grupos) 
quanto à variação da contração do músculo corrugador (frontal) e a valência dos blocos AR: 




48.4.2. Eletromiogramas dos músculos zigomáticos (EMG-Z) 
O EMG-Z mostrou que os grupos não diferem significativamente entre si no 
que se refere à contração dos músculos zigomáticos para o conjunto de blocos [F(2,33)= 


























































































Figura 24. Registros da variação de EMG-Zigomático independente da valência ou 





Os grupos placebo [F(3,44)= 0,99; p= 0,404], bromocriptina [F(3,44)= 0,07; p= 
0,974] e haloperidol [F(3,44)= 0,26; p= 0,85] não apresentam respostas de contração do 
músculo zigomático significativamente diferentes  frente às valências dos blocos.  
Entretanto, seja a bromocriptina como o haloperidol apresentaram um 
menor relaxamento dos músculos zigomáticos frente aos blocos negativos. Sendo que no 
grupo haloperidol o delta é positivo, ou seja, houve contração do músculo frente aos 
estímulos negativos. A diferença de contração frente às outras valências não foi 


































Figura 25. Análise dos grupos placebo, bromocritina e haloperidol, em separado, quanto à variação 
da contração do músculo zigomático e a valência dos blocos AR: agradáveis relaxantes; AA: 
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Tabela 15.  Médias (±DP) das respostas fisiológicas durante codificação de estímulos no teste 
de DRM-IAPS. 
GRUPO Placebo Bromo Haloperidol 
MEDIDAS FISIOLÓGICAS Média DP Média DP Média DP 
Frequência cardíaca máxima       
Total 67,14 9,90 79,27 5,80 77,19 6,39 
AR 67,47 8,73 78,56 6,16 77,50 7,34 
AA 65,97 11,82 79,77 6,42 76,98 6,62 
Neutro 69,40 8,68 79,82 5,73 77,79 6,29 
Negativo 69,40 8,68 79,82 5,73 77,79 6,29 
Frequência cardíaca média       
Total 64,05 9,81 76,63 5,81 74,58 6,13 
AR 64,25 8,24 76,17 5,98 75,28 6,45 
AA 62,73 11,84 76,92 6,39 74,47 6,09 
Neutro 65,99 8,60 77,24 5,82 74,99 6,34 
Negativo 65,99 8,60 77,24 5,82 74,99 6,34 
Temperatura       
Total 32,46 2,61 32,82 2,74 33,03 2,39 
AR 32,39 2,65 32,82 2,65 32,99 2,40 
AA 32,46 2,56 32,79 2,79 33,03 2,33 
Neutro 32,48 2,64 32,85 2,73 33,05 2,44 
Negativo 32,48 2,64 32,85 2,73 33,05 2,44 
Condutância da pele       
Total 8,98 4,65 8,28 5,40 7,70 4,03 
AR 8,35 3,56 8,11 5,46 7,29 3,96 
AA 9,53 5,30 8,38 5,29 7,90 4,35 
Neutro 8,90 4,59 8,26 5,50 7,84 4,07 
Negativo 8,90 4,59 8,26 5,50 7,84 4,07 
EMG-F       
Total 4,64 3,12 5,10 4,31 4,34 1,84 
AR 4,48 3,00 5,29 4,97 4,43 2,27 
AA 4,77 2,99 4,92 4,02 4,20 1,82 
Neutro 4,79 3,88 5,23 4,39 4,60 2,01 
Negativo 4,79 3,88 5,23 4,39 4,60 2,01 
EMG-Zigomático       
Total 3,79 1,64 3,80 1,49 3,62 1,51 
AR 4,23 2,63 3,70 1,70 3,79 1,49 
AA 3,75 1,59 3,70 1,61 3,48 1,79 
Neutro 3,70 1,56 3,87 1,53 3,90 1,60 
Negativo 3,70 1,56 3,87 1,53 3,90 1,60 













5. RESULTADOS – ESTUDO 2 
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ESTUDO 2 [placebo vs. sulpirida 200 mg (S200) vs. sulpirida 400 mg (S400)] 
5.1. Características Gerais do Grupo 
5.1.1. Idade, índice de massa corpórea (IMC) e ansiedade  
Os grupos se encontram dentro dos padrões exigidos como critério de 
inclusão. Não houve diferenças estatísticas entre os grupos quanto às características gerais: 
idade [F(2,33)= 0,696; p=0,933], índice de massa corpórea [F(2,33)= 0,280; p= 0,972] e 
ansiedade-traço [F(2,33)= 3,13; p=0,057]. Portanto, pode-se considerar que os mesmos eram 
semelhantes no início do tratamento (Tabela 16). 
 
Tabela 16. Variáveis descritivas dos grupos de tratamento (média ± DP). 
VARIÁVEL TRATAMENTO 
 Placebo S200 S400 
Idade (anos) 23,92 (4,70) 24,17 (4,37) 24,58 (2,40) 
IMC (kg/m
2
) 24,32 (3,57) 24,44 (1,88) 24,56 (1,45) 
IDATE-traço 26,92 (5,23) 31,08 (4,54) 31,50 (5,09) 
 
 
5.1.2.  Escolaridade e teste de inteligência (Raven) 
Os grupos apresentaram o mesmo nível de escolaridade, em anos de estudo, 
[F(2,33)= -0,858; p=0,434. As médias dos grupos foram semelhantes [placebo= 14,92 ± 2,78; 
S200= 16,00 ± 2,26; S400= 15,92 ± 1,56 (Média ± DP)]. 
As médias dos grupos quanto ao nível do coeficiente de inteligência foram 
semelhantes [placebo= 86,08 ± 15,68; S200= 91,83 ± 7,74; S400= 88,00 ± 16,70 (Média ± 
DP)] e não apresentaram diferenças estatísticas entre si [F(2,33)= 0,667; p= 0,52]. A média 
(± DP) do coeficiente de inteligência geral dos voluntários foi de 88,64 ± 13,77, nível II da 
escala de Raven, interpretado como inteligência superior à média.  
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5.2. Questionários e Escalas 
5.2.1. Escala de Simpson-Angus  
Nenhum sujeito do Estudo 2 apresentou qualquer sintoma relacionado aos 





5.2.2. Escala de Apreciação Self-Assessment Manikin (SAM) 
ANOVA de 1-via revelou que os grupos diferiram entre si quanto ao 
julgamento subjetivo do prazer no bloco 4 (sexo) [F(2,33)= 3,30; p= 0,049]. O post-hoc de 
Fisher demonstrou que a diferença ocorrera entre o grupo placebo e S400 (p= 0,014). Os 
grupos também diferiram no bloco 7 (faces desfiguradas) [F(2,33)= 4,07; p= 0,026]. O post-
hoc de Fisher demonstrou que o grupo placebo é diferente do grupo S200 (p= 0,028) bem 
como do S400 (p= 0,013). 
 Diferença entre os grupos também foi observada quanto ao julgamento do 
alerta para o bloco 20 (corpos mutilados) [F(2,33)= 3,68; p= 0,036]. O post-hoc de Fisher 
demonstrou que o grupo placebo é diferente do grupo S400 (p= 0,06)].  Como nestas três 
análises o post-hoc de Fisher mostrou que há diferença entre o grupo placebo e S400, 
ANOVA de 1-via foram refeitas apenas com estas duas variáveis. As análises confirmam 
estes resultados, já que diferenças entre os grupos foram encontradas no bloco 4 [F(1,22)= 
6,77; p= 0,016], bloco 7 [F(1,22)= 5,25; p= 0,032] e bloco 20 [F(1,22)= 5,06; p= 0,035].  
O grupo S400 avaliou o bloco sexo como sendo mais prazeroso (valência 
mais positiva), o bloco das faces desfiguradas como sendo estímulos de mais 
desprazerosos (mais negativos) e os corpos mutilados como tendo maior nível de alerta do 
que o grupo placebo. Para dados não significantes, vide tabela 17 a,b. 
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Tabela 17a. Escala de avaliação subjetiva SAM, dimensão prazer. 
N
o
 BLOCOS Média ± EP ANOVA 
  Placebo S200  S400 F(2,33) p Post-hoc 
1 Armas 1,67 ± 0,40 2,42 ± 0,36 2,08 ± 0,29 1,15 0,328  
2 Utensílios domésticos   5,42 ± 0,42 5,83 ± 0,34 5,33 ± 0,22 0,63 0,540  
3 Esportes 6,50 ± 0,42 7,42 ± 0,43 7,25 ± 0,30 1,57 0,223  
4 Sexo 7,92 ± 0,58 8,67 ± 0,19 8,33 ± 0,67 3,30 0,049 
0,014 
 (S400 >Pl) 
5 Animais ferozes 3,25 ± 0,71 2,75 ± 0,33 2,25 ± 0,25 0,90 0,416  
6 Cogumelos 5,42 ± 0,31 5,00 ± 0,41 5,33 ± 0,28 0,28 0,759  





8 Bebês 7,42 ± 0,36 7,75 ± 0,37 8,17 ± 0,34 1,10 0,345  
9 Comidas 7,42 ± 0,40 8,42 ± 0,19 7,75 ± 0,30 2,70 0,080  
10 Abstrato 4,75 ± 0,13 5,33 ± 0,22 5,00 ± 0,39 1,17 0,322  
11 Casais 7,00 ± 0,25 7,00 ± 0,37 7,42 ± 0,23 0,70 0,506  
12 Esportes Radicais 7,42 ± 0,36 6,83 ± 0,34 7,67 ± 0,26 1,76 0,189  
13 Homens 5,00 ± 0,21 5,08 ± 0,08 4,83 ± 0,17 0,606 0,551  
14 Cobras 3,33 ± 0,63 4,25 ± 0,46 4,67 ± 0,81 1,10 0,345  
15 Montanhas 7,17 ± 0,34 6,83 ± 0,41 6,92 ± 0,23 0,27 0,766  
16 Acidentes 2,75 ± 0,65 2, 08 ± 0,26 3,17 ± 0,60 0,76 0,477  
17 Nuvens 6,42 ± 0,65 7,17 ± 0,32 6,75 ± 0,41 0,62 0,546  
18 Violência 2,42 ± 0,51 1,50 ± 0,23 2,08 ± 0,67 1,65 0,207  
19 Família 6,83 ± 0,77 7,67 ± 0,33 7,33 ± 0,57 0,50 0,613  
20 Corpos mutilados 1,58 ± 0,36 1,08 ± 0,08 1,75 ± 0,66 0,40 0,672  
SAM: Self-Assesment Manikin, S200: sulpirida 200 mg; S400: sulpirida, 400 mg; EP: erro padrão. 
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Tabela 17b. Escala de avaliação subjetiva SAM, dimensão alerta. 
N
o
 BLOCOS Média ± EP ANOVA 
  Placebo S200 S400 F(2,33) p Post-hoc 
1 Armas 7,42 ± 0,43 7,25 ± 0,37 7,92 ± 0,40 0,74 0,483  
2 Utensílios domésticos   4,75 ± 0,51 4,92 ± 0,26 4,33 ± 0,45 0,51 0,604  
3 Esportes 4,92 ± 0,58 5,42 ± 0,54 6,17 ± 0,55 1,27 0,294  
4 Sexo 4,83 ± 0,16 5,92 ± 0,69 4,83 ± 0,93 0,61 0,547  
5 Animais ferozes 6,67 ± 0,48 7,33 ± 0,40 7,75 ± 0,49 1,03 0,366  
6 Cogumelos 4,50 ± 0,31 4,67 ± 0,22 4,58 ± 0,31 0,35 0,709  
7 Faces desfiguradas 6,83 ± 0,47 7,33 ± 0,28 7,92 ± 0,38 1,42 0,256  
8 Bebês 2,67 ± 0,31 3,17 ± 0,30 2,17 ± 0,30 2,75 0,079  
9 Comidas 3,50 ± 0,47 3,58 ± 0,36 2,50 ± 050 1,82 0,177  
10 Abstrato 5,25 ± 0,28 5,83 ± 0,34 4,92 ± 0,31 2,19 0,127  
11 Casais 3,33 ± 0,41 3,83 ± 0,32 3,75 ± 0,43 0,47 0,629  
12 Esportes Radicais 5,75 ± 0,51 6,25 ± 0,37 6,25 ± 0,55 0,36 0,703  
13 Homens 4,58 ± 0,23 5,08 ± 0,08 5,25 ± 0,18 0,41 0,105  
14 Cobras 7,50 ± 0,38 7,00 ± 0,30 7,50 ± 0,36 0,69 0,510  
15 Montanhas 4,42 ± 0,56 4,00 ± 0,51 4,58 ± 0,56 0,31 0,737  
16 Acidentes 6,17 ± 0,52 6,67 ± 0,40 7,08 ± 0,40 1,08 0,351  
17 Nuvens 3,25 ± 0,65 2,75 ± 0,30 2,92 ± 0,45 0,27 0,766  
18 Violência 7,00 ± 0,63 7,33 ± 0,26 8,17 ± 0,32 1,92 0,162  
19 Família 3,17 ± 0,65 3,25 ± 0,33 2,58 ± 0,31 1,39 0,263  
20 Corpos mutilados 7,25 ± 0,37 7,33 ± 0,38 8,33 ± 0,31 3,68 0,036 
0,046  
(S400>Pl) 
SAM: Self-Assesment Manikin, S200: sulpirida 200 mg; S400: sulpirida, 400 mg; EP: erro padrão. 
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5.3. Testes de Humor 
5.3.1. Escala Analógica Visual de Humor, VAMS. 
Foram efetuadas ANOVAS com medidas repetidas comparando os três grupos 
de tratamento (placebo, S200 ou S400) após análises descritivas da VAMS para cada fator 
isolado (Tabela 14). Observou-se que não houve diferença entre os grupos quanto à sedação 
física [F(2,33)= 2,53; p= 0,10], sedação mental [F(2,33)= 0,45; p= 0,64], sintomas de 
ansiedade [F(2,33)= 4,51; p= 0,53] e outros sentimentos e atitude [F(2,33)= 0,73; p= 0,49]. 
Também não se observou interação tempo vs. grupo. Observou-se diferença quanto ao 
tempo de aplicação da escala, em todos os sintomas analisados como sedação física, 
mental, ansiedade, outros sentimentos e atitudes: [F(2,66)= 6,88; F(2,66)= 16,51; F(2,66)= 4,51; 
F(2,66)= 5,39; p< 0,01, respectivamente] (Tabela 18). 
 
Tabela 18. Análise descritiva dos fatores agrupados da VAMS, escores [média (± DP)] das 
variáveis: sedação física, sedação mental, ansiedade e outros sentimentos nos três 
momentos de avaliação [pré-tratamento (Tpre), 3 horas (T1) e 5 horas (T2) após 
tratamento]. 
VARIÁVEL TEMPO TRATAMENTO - Média (DP) 
  PLACEBO S200 S400 
Sedação Física 
Tpre 19,34 (8,45) 16,23 (0,25) 22,90 (9,49) 
T1 18,83 (7,04) 15,26 (12,05) 23,49 (10,31) 
T2 21,48 (6,11) 17,67 (12,33) 28,58 (12,34) 
Sedação Mental 
Tpre 17,13 (9,82) 21,62 (14,51) 23,34 (13,16) 
T1 27,14 (12,48) 21,79 (14,95) 27,32 (16,53) 
T2 30,78 (10,97) 31,69 (9,95) 35,85 (17,41) 
Ansiedade 
Tpre 20,32 (3,48) 16,30 (11,36) 23,14 (10,77) 
T1 18,99 (11,97) 16,14 (10,74) 21,96 (11,11) 
T2 20,65 (12,83) 21,48 (11,16) 24,08 (11,11) 
Outros Sentimentos e 
Atitudes 
Tpre 15,42 (9,07) 13,30 (9,60) 16,64 (8,56) 
T1 13,35 (8,05) 13,03 (10,32) 16,38 (10,28) 
T2 15,01 (7,51) 15,42 (11,99) 21,33 (10,70) 
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5.3.2. Inventário de Ansiedade Traço-Estado  
Os grupos não diferiram entre si quanto à ansiedade no início do 
experimento (Tpre), antes da ingestão das cápsulas, conforme resultado da ANOVA 1-via 
para IDATE-estado, pré [F(2,33)= 0,03; p= 0,975]. Não foram observadas diferenças de 
grupos no início (T1) [F(2,33)= 0,18; p= 0,841] nem mesmo no final do experimento (T2) 
indicando que o fármaco não afetou o estado de ansiedade dos voluntários. 
 
5.3.3.  Escala de Afeto Positivo e Negativo - PANAS, forma expandida. 
Nenhuma diferença entre os grupos, placebo, S200 e S400 foi verificada na 
Escala de Afeto. Apenas na Escala de Dimensão Geral, Afeto Negativo aproximou-se da 
significância (p= 0,06), mas post-hoc de Fisher indicou que a diferença era entre o grupo 
placebo e S400 (p= 0,044).  
Ao se comparar apenas os grupos placebo com S400, observa-se diferença 
entre os grupos na Escala de Dimensões Gerais, Afeto Negativo (p= 0,044) [placebo= 
11,17 ± 0,94; S400= 12,92 ± 2,57 (Média ± DP)]. O grupo sulpirida sentiu-se mais aflito, 
apavorado, chateado, com medo, culpado, envergonhado, hostil, inquieto, irritável e 
nervoso do que os sujeitos controle. 
Na escala de emoções básicas negativas também se observou diferença entre 
o grupo placebo e S400 na escala de emoções básicas negativas total e no afeto medo 
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Tabela 19. Escala de Afeto Negativo e Positivo, PANAS-X, estudo 2. 
 GRUPOS Placebo vs. S200 vs. S400 
 Media ± EP ANOVA 
ESCALAS  Placebo S200 S400 F(2,33) p Post-hoc 
Escalas de dimensões gerais       
Afeto Positivo 26,42 ± 2,67  28,42 ± 2,22  24,75 ± 1,94  0,64 0,534  
Afeto Negativo 11,17 ± 0,27  11,17 ± 0,65  12,92 ± 0,74  2,92 0,068  
Escala de emoções básicas       
Negativas       
Total 25,08 ± 0,50  25,33 ± 1,00  27,75 ± 1,37  2,08 0,142  
Medo 6,58 ± 0,23  6,58 ± 0,36 7,58 ± 0,42 2,82 0,073  
Hostilidade 6,83 ± 0,27  6,67 ± 0,33  7,50 ± 0,57  1,14 0,330  
Culpa 6,33 ± 0,22  6,67 ± 0,26  6,83 ± 0,42  0,66 0,525  
Tristeza 5,33 ± 0,22  5,42 ± 0,26  5,83 ± 0,42  0,72 0,492  
Positivas       
Total 47,58 ± 4,36 50,17 ± 3,90 44,92 ± 2,90  0,49 0,620  
Jovialidade 20,42 ± 2,01  21,59 ± 1,92  19,50 ± 1,32 0,35 0,708  
Assertividade 16,33 ± 1,56  15,67 ± 1,20  14,25 ±  1,13 0,66 0,523  
Atenção 10,83 ± 0,94  12,92 ±1,00  11,17 ± 0,88 1,41 0,259  
Outros       
Total 27,75 ± 1,44  28,75 ± 1,31  30,00 ± 1,52  0,62 0,542  
Timidez 5,08 ± 0,40  4,58 ± 0,31  6,25 ± 0,58  3,71 0,035  
0,012  
S200 vs S400 
Fadiga 9,25 ± 0,85 9,83 ± 0,98 10,17 ± 1,15 0,21 0,808  
Serenidade 9,75 ± 0,84  9,50 ± 0,45  9,33 ± 0,40  0,13 0,885  
Surpresa 3,67 ± 0,43  4,83 ± 0,63 4,25 ± 0,30 1,52 0,233  
 Placebo vs. S400 
Escalas de dimensões gerais       
Afeto Negativo    4,89 0,038 
0,038 
(S400>Pl) 
Escala de emoções básicas       
Medo    4,42 0,047 0,047 
EP: erro padrão 
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5.4. Testes de Memória de Curto Prazo 
5.4.1. Testes de Span  
5.4.1.1. Span de dígitos 
Os grupos mostraram desempenho semelhante quer no span direto [F(2,33)= 
1,35; p= 0,275] quer no inverso [F(2,33)= 0,31; p= 0,736] (Tabela 18). 
5.4.1.2. Blocos de Corsi 
Com relação ao teste de Blocos de Corsi, os grupos tiveram desempenho 
semelhante nos blocos de Corsi direto [F(2,33) = 0,04; p= 0,957] que avalia o span espacial. 
Quanto ao Corsi inverso, as análises revelaram uma tendência à diferença de 
grupos [F(2,33)= 3,15; p= 0,056]. O teste post-hoc de Fisher mostra que o grupo S400 
desempenhou pior esta tarefa que o grupo placebo (p= 0,025). Análise considerando-se 
apenas estes dois grupos, confirma este resultado [F(1,22) = 7,40; p= 0,013; post-hoc (p= 
0,013)] (Tabela 20). 
 
Tabela 20. Análise descritiva dos testes de span (Corsi e Span de dígitos) direto e inverso, 
escores dos grupos de tratamento, estudo 2 [média (± DP)]. 
VARIÁVEL GRUPO 
 PLACEBO S200 S400 
Span Direto 6,92 (0,79) 6,17 (1,11) 6,50 (1,38) 
Span Inverso 5,25 (0,97) 5,25 (1,42) 4,92 (1,16) 
Corsi Direto 6,92 (1,00) 6,84 (0,60) 6,82 (0,74) 
Corsi Inverso 6,08 (0,51) 6,00 (1,29)  5,08 (1,16)* 
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5.5. Testes de Funções Executivas e Memória Operacional 
5.5.1. Teste de Stroop 
Não houve diferença entre os três grupos avaliados (placebo, S200 e S400) 
quanto ao teste de Stroop I, II que avalia o nível de atenção basal ao medir o tempo de 
reação do sujeito. Entretanto, no Stroop III, que avalia inibição executiva foi observado 
diferença de grupos [F(2,33)= 3,35; p= 0,047]. O grupo placebo difere particularmente do 
grupo S400 (p= 0,028).  Os grupos sulpirida S200 e S400 também apresentam diferenças de 
desempenho entre si (p= 0,036). Ao se comparar apenas os grupos placebo e S400, este 










Figura 26. Teste de Stroop. No Cartão III observaram-se diferenças de grupos.  
 
O resultado demonstra que, na dose de 400 mg, o bloqueio dos receptores 
dopaminérgicos D2, por meio da sulpirida, comprometeu a tarefa de inibição executiva das 
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5.5.2.  Geração Aleatória  de Números, GAN 
Não se observou diferenças entre os grupos placebo e sulpirida no teste de 
geração aleatória de números [F(2,33)= 0,10; p= 0,90] (Tabela 21). 
 
5.5.3. Capacidade de Memória Operacional, OSPAN 
Ao comparar-se os grupos placebo, S200 e S400, as análises revelaram que 
não houve diferenças entre os grupos quer na recordação sem ordem [F(2,33)= 0,24; p= 
0,787] ou na ordem [F(2,33)= 1,02; p= 0,373]. Diferença entre grupos foi observado na conta 
[F(2,33)= 3,58; p= 0,039], porém a análise post-hoc de Fisher revelou que esta diferença não 
se deu com o grupo placebo, mas entre S200 e S400 (p= 0,013) (Tabela 21). 
 
Tabela 21. Análise Descritiva dos Testes de Funções Executivas (GAN, Stroop, OSPAN), 
estudo 2 [Média (± DP)] (p<0,05). 
VARIÁVEL   GRUPOS  
  Placebo S200 S400 
Teste de Stroop (s) I 16 (2) 14 (2) 16 (4) 
 II 16 (1) 14 (2) 17 (4) 
 III 19 (3) 19 (4) 23 (4) 
GAN (Índice de Evans)  0,319 (0,05) 0,311 (0,04) 0,313 (0,05) 
OSPAN (N
o
 de itens recordados) Conta 0,985 (0,02) 0,997 (0,07) 0,958 (0,06) 
 Na ordem 0,692 (0,21) 0,745 (0,21) 0,631 (0,17) 
 Sem ordem 0,787 (0,09) 0,746 (0,26) 0,743 (0,13) 
S200: sulpirida 200 mg; S400: sulpirida 400 mg; GAN: geração aleatória de números; OSPAN: 
capacidade de memória operacional; DP: desvio padrão. 
 
  
Re su l tado s  –  E s tudo  2  
108 
 
5.6. Testes de Memória Episódica 
5.6.1. Teste de Memória Lógica, recordação de história com conteúdo 
emocional 
As análises não encontraram diferenças de grupos seja na recordação imediata 
[F(2,33)= 2,27; p= 0,118] que na tardia [F(2,33)= 0,309; p= 0,736]. Entretanto, post-hoc de 
Fisher avaliando a recordação imediata indicava diferença entre placebo e S400 (p= 0,043). 
Comparando-se o grupo placebo apenas com o grupo S400, observou-se que sulpirida 
apresentou menor desempenho na recordação imediata [F(1,22)= 5,22; p= 0,032; post-hoc de 
Fisher, p= 0,032] (Tabela 22). 
 
Tabela 22. Recordação de história (imediata e tardia), escores (média ± DP) obtidos nos 




. de frases recordadas) 
        Imediata                                          Tardia 
Placebo 18 (4) 15 (4) 
S200 16 (4) 16 (4) 
S400  14 (3)*  13 (3) 
 
5.6.2. DRM-IAPS 
5.6.2.1. Análise do total de reconhecimento para todos os blocos. 
Comparando-se, os três grupos, placebo, S200 e S400 quanto à memória, 
observou-se que os grupos desempenharam a memória verdadeira de forma similar [F(2,33)= 
0,87; p=0,43, η2p=0,04]; mas apesar de não atingir a significância nas falsas memórias, a 
dimensão do tamanho do efeito pode representar alguma relevância [F(2,33)= 2,87; p=0,07; 
η2p=0,15]. As análises de post-hoc de Fisher apontaram que o grupo placebo e o grupo S200 
foram semelhantes (p= 0,07) e que o grupo S400 apresenta maior índice de falsas memórias 
do que o grupo placebo (p= 0,033) (Figura 27). 











Figura 27. DRM-IAPS, Memória verdadeira e falsa total, Estudo 2.  S200: sulpirida, 
200 mg, S400: sulpirida, 400 mg (p<0,05). 
 
5.6.2.2. Efeito da Carga Emocional (valência e alerta) do estímulo no 
desempenho da memória 
Ao se comparar os grupos quanto ao efeito da valência (positiva, negativa e 
neutra) na memória verdadeira, observou-se que a sulpirida não comprometeu a memória 
verdadeira quer na dose de 200 mg - S200 [F(1,22)= 1,30; p= 0,27], quer na dose de 400 mg - 
S400 [F(1,22)= 0,12; p= 0,73].   Ao contrário, o índice de falsas memórias foi semelhante nos 
grupos placebo e S200 [F(1,22)= 3,79; p= 0,06]. Na dose de 400 mg, a sulpirida aumentou o 
índice de falsas memórias [F(1,22)=7,65; p= 0,011, η
2
p= 0,26]. 
A sulpirida também causou alteração no julgamento emocional dos 
estímulos na tarefa de SAM, portanto, realizou-se outra análise considerando os blocos 
negativos mais chocantes (acidentes, violência, corpos mutilados e faces desfiguradas) e 
menos chocantes (armas, animais ferozes e cobras) bem como separando os positivos em 
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A sulpirida S200 não alterou a memória verdadeira em nenhuma das análises 
quer fossem com os blocos negativos mais chocantes [F(1,22)= 1,46; p= 0,239], negativos 
menos chocantes [F(1,22)= 0,79; p= 0,384], positivos de alto alerta [F(1,22)= 1,34; p= 0,259]  
ou positivo de baixo alerta [F(1,22)= 0,51; p= 0,482].  O mesmo se deu na dose de 400 mg-
S400: blocos negativos mais chocantes [F(1,22)= 0,09; p= 0,764], negativos menos chocantes 
[F(1,22)= 0,06; p= 0,80], positivos de alto alerta [F(1,22)= 0,52; p= 0,48]  ou positivo de baixo 
alerta [F(1,22)= 0,07; p= 0,79].  
Ao contrário, o fármaco na dose de 200 mg aumentou o índice de falsas 
memórias nos blocos mais alertantes, ou seja, quando comparado ao placebo nos blocos 
negativos mais chocantes [F(1,22)= 4,46; p= 0,046; η
2
p= 0,17]. Embora não tenha atingido 
significância nos positivos de alto alerta [F(1,22)= 3,69; p= 0,07, η
2
p= 0,14], o tamanho do 
efeito foi grande o que demontra haver alguma relevância. O índice de falsas memórias foi 
semelhante ao placebo, nos blocos negativos menos chocantes [F(1,22)= 2,70; p= 0,115] e 
positivos de baixo alerta [F(1,22)= 1,22; p= 1,82; η
2
p= 0,19].  
Já a sulpirida na dose de 400 mg (S400) aumentou o índice de falsas 
memórias quando comparado ao placebo, em todas as análises: blocos negativos mais 
chocantes [F(1,22)= 7,18; p= 0,014; η
2
p=0,25], negativos menos chocantes [F(1,22)= 7,72; p= 
0,011; η2p=0,26], positivos de alto alerta [F(1,22)= 7,34; p= 0,013, η
2
p= 0,25]  ou positivos 
de baixo alerta [F(1,22)= 8,71; p= 0,007; η
2
p= 0,28] (Tabelas 23, 24). As médias para todas 
as medidas encontram-se na Tabela 25. 
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Tabela 23. DRM-IAPS, avaliação do desempenho das memórias, verdadeiras e falsas, 
analisando separadamente o grupo placebo com os grupos S200 e com S400 
quanto às valências, comparando os blocos positivos e neutros com negativos 







(A) S200 P P 
Memória Total  n.s 0,06 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos  n.s 0,018 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,011 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos  n.s 0,015 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(B) S200   
Memória Total  n.s 0,046 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos mais chocantes  n.s 0,003 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,014 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos mais chocantes  n.s 0,006 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(C) S200   
Memória Total  n.s n.s 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos menos chocantes  n.s n.s 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,011 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos menos chocantes  n.s 0,042 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
M: memória; n.s: não significante 
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Tabela 24. DRM-IAPS, avaliação do desempenho das memórias, verdadeiras e falsas, 
analisando separadamente o grupo placebo com os grupos S200 e com S400 
quanto às valências, comparando os neutros e negativos com os blocos 
positivos (A), com os blocos positivos de alto alerta (B) e com os positivos de 






(A) S200   
Memória Total  n.s n.s 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos  n.s 0,018 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,011 
M. Blocos positivos  n.s n.s 
M. Blocos negativos  n.s 0,015 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(B) S200   
Memória Total  n.s 0,06 
M. Blocos positivos de alto alerta  n.s n.s 
M. Blocos negativos  n.s 0,014 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,009 
M. Blocos positivos de alto alerta  n.s 0,039 
M. Blocos negativos  n.s 0,020 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
(C) S200   
Memória Total  n.s 0,07 
M. Blocos positivos de baixo alerta  n.s n.s 
M. Blocos negativos   n.s 0,022 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
 S400   
Memória Total  n.s 0,007 
M. Blocos positivos de baixo alerta  n.s n.s 
M. Blocos negativos   n.s 0,013 
M. Blocos neutros  n.s n.s 
M: memória; n.s: não significante 
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Tabela 25. DRM-IAPS, Média ± EP do índice de discriminação (d’), memórias 
verdadeiras e falsas (Estudo 2). 
Discriminação (d´) 
Grupos (Média  EP) 
Placebo Halo Bromo 
MEMÓRIA VERDADEIRA    
Memória Total 2,60 ± 0,13 2,83 ± 0,17 2,62 ± 0,10 
M. Blocos positivos 2,36 ± 0,21 2,52 ± 0,17 2,37 ± 0,14 
M. Blocos negativos 2,59 ± 0,13 2,68 ± 0,12 2,62 ± 0,15 
M. Blocos neutros 2,14 ± 0,13 2,42 ± 0,20 2,25 ± 0,08 
M. Blocos positivos de alto alerta 2,63 ± 0,12 2,60 ± 0,21 2,63 ± 0,15 
M. Blocos positivos de baixo alerta 1,74 ± 0,24 1,52 ± 0,21 1,73 ± 0,16 
M. Blocos negativos mais chocantes 2,19 ± 0,18 2,32 ± 0,14 2,18 ± 0,12 
M. Blocos negativos menos chocantes 2,46 ± 0,10 2,41 ± 0,10 2,46 ± 0,16 
FALSA MEMÓRIA    
Memória Total 0,88 ± 0,14 1,29 ± 0,15 1,36 ± 0,17 
M. Blocos positivos 0,46 ± 0,16 0,82 ± 0,15 0,87 ± 0,16 
M. Blocos negativos 0,81 ± 0,16 1,42 ± 0,23 1,43 ± 0,23 
M. Blocos neutros 1,02 ± 0,19 1,10 ± 0,17 1,35 ± 0,13 
M. Blocos positivos de alto alerta 0,35 ± 0,17 0,56 ± 0,06 0,91 ± 0,22 
M. Blocos positivos de baixo alerta 0,40 ± 0,15 0,70 ± 0,20 0,76 ± 0,15 
M. Blocos negativos mais chocantes 0,17 ± 0,18 0,98 ± 0,25 0,98 ± 0,31 
M. Blocos negativos menos chocantes 1,13 ± 0,17 1,50 ± 0,19 1,62 ± 0,17 




5.6.2.3. Paradigma Lembrar-saber 
Ao se avaliar os três grupos (placebo, S200, S400) observou-se que o bloqueio 
dos receptores dopaminérgicos D2 aumentou o índice de falsas memórias nos blocos de 
conteúdo emocional negativo, condição saber [F(2,33)= 3,77; p= 0,033]. Post-hoc de Fisher 
mostrou diferenças entre os grupos placebo e S200 (p= 0,016) e entre placebo e S400 (p= 
0,037). ANOVA 2-vias analisando apenas grupos placebo e S400 demonstrou diferenças entre 
eles nas falsas memórias total [F(1,22)= 4,79; p= 0,039] e falsas memórias para estímulos 
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negativos, total [F(1,22)= 4,85; p= 0,039]. Particularmente estas falsas memórias ocorreram 
nos blocos negativos, condição saber [F(1,22)= 4,65; p= 0,042]. 
Também foi observado que o índice de falsas memórias foi próximo da 
significância nos blocos de estímulos positivos, condição saber [F(2,33)= 2,50; p= 0,09], 
porém o post-hoc mostrava uma diferença entre placebo e sulpirida S400 (p= 0,034).  Assim, 
ao realizar-se outra análise comparando o grupo placebo com S400, observou-se que o grupo 
S400 apresentou maior índice de falsas memórias nos blocos positivos, condição de respostas 
saber [F(1,22)= 4,48; p= 0,045] (Figura 28a, b). Os demais testes não apresentaram diferenças 













Figura 28. Memória verdadeira e falsa, resposta saber, blocos negativos (A) e 
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Tabela 26. Teste de falsas memórias visual, DRM-IAPS, respostas saber/lembrar (p< 0,05). 
Variável Média (d’) ± EP  F(2,33) p Post-hoc  
 Placebo S200 S400    
MV, Total 2,60 ± 0,13 2,83 ± 0,17 2,62 ± 0,10 0,87 0,429  
MV, lembrar 2,26 ± 0,09 2,33 ± 0,16 2,32 ± 0,11 0,11 0,890  
MV, saber 0,56 ± 0,12 0,58 ± 0,16 0,50 ± 0,15 0,09 0,917  
FM, Total 0,88 ± 0,14 1,29 ± 0,15 1,36 ± 0,17 2,87 0,07 
0,07 (S200) 
 0,033 (S400) 
FM, lembrar 0,55 ± 0,11 0,74 ± 0,13 0,79 ± 0,10 1,21 0,312  
FM, saber 0,70 ± 0,12 1,05 ± 0,12 1,04 ± 0,17 2,04 0,146  
       
MV, Total, negativo 2,59 ± 0,13 2,68 ± 0,12 2,62 ± 0,15 0,12 0,890  
MV, lembrar, negativo 0,53 ± 0,14 0,58 ± 0,16 0,71 ± 0,11 0,18 0,835  
MV, saber, negativo 0,22 ± 0,14 0,44 ± 0,20 0,19 ± 0,22 0,50 0,609  
FM, Total, negativo 0,81 ± 0,16 1,42 ± 0,23 1,43 ± 0,23 2,92 0,068  
FM, lembrar, negativo 0,27 ± 0,08 0,37 ± 0,09 0,36 ± 0,09 0,45 0,638  
FM, saber, negativo 0,31 ± 0,14 0,99 ± 0,19 0,90 ± 0,23 3,77 0,036* 
0,016 (S200) 
 0,037 (S400) 
       
MV, Total, positivo 2,36 ± 0,21 2,52 ± 0,17 2,37 ± 0,14 0,28 0,758  
MV, lembrar, positivo 2,10 ± 0,09 2,19 ± 0,16 1,95 ± 0,12 0,92 0,409  
MV, saber, positivo 0,08 ± 0,14 0,08 ± 0,17 0,30 ± 0,13 0,79 0,464  
FM, Total, positivo 0,46 ± 0,16 0,82 ± 0,15 0,87 ± 0,16 3,11 0,156  
FM, lembrar, positivo 0,11 ± 0,11 0,30 ± 0,10 0,27 ± 0,09 1,25 0,375  
FM, saber, positivo 0,31 ± 0,17  0,61 ± 0,14 0,79 ± 0,15 2,50 0,097 0,034 (S400) 
       
MV, Total, neutro 2,14 ± 0,13 2,42 ± 0,20 2,25 ± 0,08 0,47 0,412  
MV, lembrar, neutro 1,58 ± 0,11 1,72 ± 0,18 1,78 ± 0,10 1,74 0,576  
MV, saber, neutro 0,47 ± 0,16 0,48 ± 0,13 0,40 ± 0,12 1,14 0,896  
FM, Total, neutro 1,02 ± 0,19 1,10 ± 0,17 1,35 ± 0,13 1,92 0,307  
FM, lembrar, neutro 0,38 ± 0,13 0,50 ± 0,18 0,50 ± 0,14 0,36 0,831  
FM, saber, neutro 0,67 ± 0,16 0,59 ± 0,13 0,90 ± 0,13 1,27 0,287  
MV: memória verdadeira; FM: falsa memória. 
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5.6.3. DRM – Procedimento Deese-Roediger-McDermott de Palavras 
Associadas 
Comparando-se os três grupos (placebo, S200 e S400) quanto à porcentagem de 
reconhecimento das palavras das listas revelou maior índice de falsas memórias total [F(2,33)= 
10,75; p= 0,001; η2p= 0,39]. Análise de post-hoc de Fisher revelou que o grupo S200 (p= 
0,001) e o grupo S400 (p= 0,006) apresentaram maior percentual de falsas memórias total 









Figura 29. Porcentagem de reconhecimento total (verdadeiro e falso) na tarefa de 
DRM (Média ± EP) (p<0,05).   
 
Quanto às falsas memórias, observou-se que o grupo sulpirida, S200 
aumentou a porcentagem de falso reconhecimento no total de listas ([F(1,22)= 10,56; p= 
0,037], nas listas positivas [F(1,22)= 9,14; p= 0,006], bem como nas listas negativas [F(1,22)= 
7,48; p= 0,001].  O grupo sulpirida apresentou maior percentual falsas memórias nas listas 
de valência positiva [F(1,22)= 8,19; p= 0,009] (Figura 30). Os demais resultados não foram 







































Figura 30. Tarefa de DRM. Porcentagem de falso reconhecimento de acordo com a 
valência das listas (Média ± EP)  (p<0,05).  
 
 
Análises de discriminação revelaram os grupos não apresentam diferenças 
quanto aos estímulos total, negativos ou neutros (Figura 31), exceto na memória verdadeira 
das listas positivas onde o grupo S200 apresentou pior desempenho que o grupo placebo 
(Figura 32). 
Entretanto, observou-se que o grupo sulpirida apresentou menor 
discriminação de alvos positivos, portanto, pior desempenho de memória verdadeira que o 
placebo F(2,33)= 3,97; p= 0,028; η
2
p= 0,194].  A diferença foi encontrada entre o grupo 

























































Figura 32. DRM, desempenho da memória verdadeira e falsa nas listas de valência 
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Para verificar eventual diferença no desempenho da memória (verdadeira e 
falsa) de acordo com a valência das listas foram efetuadas análises intra-grupo, avaliando-
se o índice de discriminação (d’). Não houve diferença com relação à valência das listas no 
desempenho da memória verdadeira, quer no grupo placebo [F(2,33)= 1,22; p= 0,305],  S200 
[F(2,33)= 2,48; p= 0,099]  ou S400 [F(2,33)= 0,73; p= 0,493]. 
Ao se analisar a falsa memória intra-grupo, observou-se que o grupo placebo 
apresentou maior índice de falsas memórias nas listas neutras [F(2,33)= 6,42; p= 0,004, η
2
p= 
0,28] quando comparado às listas negativas (p= 0,002) e positivas (p= 0,008). Não se 
observaram diferenças significantes no grupo S200. Porém, avaliando-se a influência da 
valência no grupo S400 constatou-se que apresentou maior índice de falsas memórias nas 
listas positivas e neutras [F(2,33)= 3,71; p= 0,035, η
2
p= 0,18]. A diferença de desempenho 
ocorreu entre as listas de valência negativa e positiva (p= 0,016) e negativa e neutra (p= 
0,04) (Figura 33 a-c). 
Para se verificar se as alterações de humor afetaram o desempenho no teste de 
DRM, ambos com diferenças de grupos significantes no tempo T2, utilizou-se as variáveis 
Medo e o Afeto Negativo (do teste de PANAS-X) como covariadas. Ao se covariar o afeto 
negativo total com DRM, apenas comparando o grupo placebo com S400, observou-se que a 
diferença de grupos se manteve quer na porcentagem de reconhecimento para falsas 
memórias total [F(1,21)= 8,92; p= 0,007]; falsas memórias positivas [F(1,21)= 20,60; p= 
0,001]; viés negativo [F(1,21)= 24,44; p= 0,001], viés positivo  [F(1,21)= 5,42; p= 0,030]. 
Portanto, a alteração de humor provocada pela ingestão do fármaco não contribuiu para o 
aumento de falsas memórias no teste DRM no grupo S400.  
Ao se covariar medo com porcentagem de reconhecimento, quer fossem 
porcentagem de falsa memória total [F(1,21)= 7,54; p= 0,012]; porcentagem de falsa 
memória positiva [F(1,21)= 16,96; p= 0,001] ou porcentagem de viés negativo [F(1,21)= 19, 
66; p= 0,001], a diferença de grupos também se mantém descartando a possível influência 
do medo no desempenho no teste de DRM.  
Os resultados descartaram a possibilidade das alterações de humor 
provocadas pelo fármaco tenham contribuído para seus efeitos na memória. 






















Figura 33. Desempenho da memória (verdadeira e falsa) de acordo com a valência 
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Tabela 27. Procedimento DRM de palavras associadas. 
Variável Média ± EP F p Post-hoc Fisher 
Discriminação (d’) Placebo S200 S400    
MV, Total 1,52 ± 0,17 1,24 ± 0,11 1,30 ± 0,18 0,89 0,418  
MV, negativo 1,15 ± 0,18 1,01 ± 0,22 0,67 ± 0,29 1,13 0,335  
MV, neutro 1,54 ± 0,31 1,44 ± 0,16 1,03 ± 0,29 1,07 0,354  
MV, positivo 1,62 ± 0,16 0,84 ± 0,20 1,10 ± 0,23 3,97 0,028 0,01 (S200< Pl) 
      




FM, Total 1,09 ± 0,09 1,48 ± 0,18 1,36 ± 0,21 1,43 0,253  
FM, negativo 0,71 ± 0,16 1,04 ± 0,19 0,48 ± 0,27 1,79 0,182  
FM, neutro 1,57 ± 0,18 1,56 ± 0,26 1,24 ± 0,25 0,62 0,546  
FM, positive 0,85 ± 0,21 1,36 ± 0,21 1,39 ± 0,23 1,99 0,153  
% de reconhecimento       
MV, Total 60,00 ± 5,61 63,15 ± 5,00 59,07 ± 4,52 0,18 0,838  
FM, T 44,44 ± 3,00 71,67 ± 4,86 61,67 ± 4,50 10,75 0,001 0,001 (S200> Pl) 
      0,006 (S400>Pl) 
MV, negativo 60,71 ± 5,21 68,25 ± 4,16 62,70 ± 5,37 0,154 0,858  
MV, neutro 50,69 ± 8,24 59,72 ± 6,63 46,53 ± 3,11 1,07 0,354  
MV, positivo 68,06 ± 4,79 57,64 ± 6,84 63,89 ± 6,01 0,779 0,467  
FM, negativo 44,05 ± 4,11 70,24 ± 5,69 57,14 ± 7,25 5,05 0,012 0,003 (S200> Pl) 
FM, positivo 37,59 ± 6,53 79,17 ± 6,77 77,08 ± 6,65 12,66 0,001 0,001 (S200> Pl) 
      0,001 (S400>Pl) 
FM, neutro 52,08 ± 7,82 66,67 ± 7,74 54,17 ± 6,02 1,19 0,318  
       
Viés, Total 10,83 ± 1,49 20,00 ± 3,89 16,94 ± 3,95 1,98 0,154  
Viés, positivo 6,67 ± 2,84 25,00 ± 7,44 21,67 ± 6,26 2,79 0,076  
Viés, negativo 17,71 ± 2,86 30,21 ± 5,43 39,58 ± 6,31 4,66 0,016 0,009 (S200> Pl) 
      0,004 (S400>Pl) 
Viés, neutro 5,88 ± 2,29 12,75 ± 3,68 14,22 ± 4,31 2,79 0,076  
MV: memória verdadeira, FM: falsas memórias; Pl: placebo; S200: sulpirida 200 mg; S400: sulpirida 400 mg. 
Re su l tado s  –  E s tudo  2  
122 
 
5.7.  Análises de covariâncias 
Para verificar se os déficits observados nas funções executivas e na memória 
operacional influenciaram os resultados de memória verdadeira e falsa, submeteram-se os 
dados à análises de covariâncias, utilizando as funções executivas e de memória operacional 
como covariadas (Tabela 28). 
 
Tabela 28. Análises de covariâncias (Estudo 2) 
MEMÓRIA DECLARATIVA 
FUNÇÕES EXECUTIVAS E 
MEMÓRIA OPERACIONAL 
Testes ANOVA Covariada 
   Corsi Inverso Stroop III 
 F(1,22) p F(1,21) p F(1,21) p 
Memória Lógica       
Imediata 5,22 0,032 5,09 0,035 2,15 0,157 
DRM-IAPS, Reconhecimento (d’)       
FM, total 7,65 0,011 4,58 0,044 0,59 0,450 
FM, blocos negativos 7,65 0,015 4,59 0,044 0,88 0,357 
FM, blocos negativos mais chocantes 7,18 0,006 4,72 0,040 1,84 0,189 
FM, blocos negativos menos chocantes 7,72 0,042 3,99 0,058 0,48 0,495 
FM, blocos positivos de alto alerta 8,17 0,039 3,87 0,063 1,83 0,190 
DRM, % reconhecimento       
FM, total 10,75 0,001 9,63 0,005 5,16 0,034 
FM, listas de palavras negativas 5,05 0,006 2,56 0,125 0,51 0,482 
FM, listas de palavras positivas 12,66 0,012 17,55 0,001 11,70 0,003 
 Análises de covariâncias comparando apenas os grupos placebo e S400. 
 
Os resultados das análises de covariância revelam que o pior desempenho 
no Stroop III, que avalia a inibição executiva, causado pelo bloqueio dopaminérgico D2 
pode ter colaborado para o aumento do índice de falsas memórias total e quando avaliados 
os blocos negativos, negativos menos chocantes e positivos de alto alerta no teste de DRM-
IAPS. O prejuízo no desempenho do Stroop III parece ter contribuído também para o 
maior índice de falsas memórias das listas de palavras negativas. 
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O prejuízo no desempenho do Corsi inverso possivelmente colaborou com o 
maior índice de falsas memórias observado nos blocos positivos de alto alerta e negativos 
menos chocantes do teste de DRM-IAPS. 
 
5.8. Medidas Fisiológicas 
5.8.1. Temperatura 
Os grupos (placebo, S200 e S400) não apresentaram diferenças quanto à 
variação de temperatura ao se avaliar o total de blocos [F(2,33)= 0,29; p= 0,751]. 
Ao se comparar os grupos, de acordo com a variação de temperatura em 
respostas às diferentes valências dos blocos, não se observou efeito de grupo [F(2,33)= 0,04; 
p= 0,957], valência  [F(3,99)= 0,67; p= 0,570] ou interação grupos vs. valência  [F(6,99)= 1,34; 



























Figura 34. Registros de Temperatura para as diferentes valências dos blocos (neutros, negativos, 
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5.8.2. Condutância da Pele (CP) 
Considerando como fatores: grupo (placebo vs. S200 vs. S400) e valência 
(agradável relaxante-AR, agradável alertante-AA, negativa e neutra), a análise revelou que 
não houve diferença de grupos [F(2,33)= 1,10; p= 0,34] ou interação grupo e valência 
[F(6,99)= 0,61; p= 0,719]. Porém, observou-se efeito de valência [F(3,99)= 4,48; p= 0,005] 
onde os blocos agradáveis alertantes induziram maior condutância que os blocos 
agradáveis relaxantes (p= 0,001) ou negativos (p=0,006) nos três grupos. 
Ao analisar, cada grupo separadamente, quanto ao efeito da valência do 
estímulo nas respostas eletrodérmicas observou-se que as respostas não foram 
significativamente diferentes nos três grupos: placebo [F(3,44)= 0,48; p= 0,696], S200 











Figura 35. Registros de condutância da pele para as diferentes valências dos blocos (neutros, 
negativos, AR: agradáveis relaxantes, AA: agradáveis alertantes) dos três grupos: placebo, S200 e 
S400 (p< 0,05).  Diferença se deram entre os blocos AA vs. AR (p= 0,001) e AA vs. negativos 
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5.8.3. Frequência Cardíaca (FC) 
Ao se comparar os três grupos (placebo, S200 e S400) não detectamos 
diferenças estatisticamente significantes da variação (delta) da frequência cardíaca máxima 
total [F(2,33)= 2,81; p= 0,07; η
2
p= 0,15], entretanto, o tamanho de efeito é grande sugerindo 
que esta variável pode ter alguma relevância no estudo. 
Avaliando-se a frequência cardíaca máxima, intra-grupos (placebo, S200 ou 
S400) quanto à valência dos blocos (AA, AR, neutros ou negativos) observou-se que a 
frequência não se altera significativamente entre os blocos de diferentes valências quer no 
grupo placebo [F(3,44) = 0,14; p= 0,934], no grupo S200 [F(3,44) = 0,09; p= 0,963] ou no grupo 











Figura 36. Frequência Cardíaca Máxima dos grupos placebo, S200 e S400 Valores do ∆ [Média 
(±EP) – basal] para os diferentes blocos de acordo com a valência: AR: agradáveis relaxantes, AA: 
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Ao se avaliar a variação da frequência cardíaca máxima quanto à valência 
dos blocos, comparando-se os três grupos, ANOVA de medidas repetidas revelou que não 
houve diferença de grupo [F(2,33)= 2,69; p= 0,08], valência [F(3,99)= 0,99; p= 0,40] ou 
mesmo interação entre os fatores grupo vs. valência [F(6,99)= 1,66; p= 0,139]. Entretanto, 
post-hoc de Fisher da interação revela que o grupo placebo difere do grupo S400 nos blocos 
de valências agradável alertante (p= 0,011) e negativa (p= 0,024).   
Em relação à frequência cardíaca média, os resultados intra-grupos foram 
semelhantes aos de frequência cardíaca máxima onde não houve variabilidade significante 
de frequência cardíaca de acordo com as valências no grupo placebo [F(3,44)= 0,69, p= 
0,566], S200 [F(3,44)= 0,10; p= 0,962] ou S400 [F(3,44)= 0,05, p= 0,987]. Ao analisar os fatores 
grupo vs. valência, não se observou diferença de grupos [F(2,33)= 0,87; p= 0,429]. 
Entretanto, observou-se efeito de valência [F(3,99)= 3,37; p= 0,021] no qual independente 
dos grupos, os blocos agradáveis alertantes (AA) eliciaram maior desaceleração cardíaca 
do que os agradáveis relaxantes (AR) (p= 0,009), negativos (p= 0,008) e neutros (p= 
0,017). 
Também se observou interação valência e grupo [F(6,99)= 2,35; p= 0,036].  O 
post-hoc de Fisher revelou que, no grupo placebo, os blocos agradáveis-alertantes diferem 
dos blocos agradáveis relaxantes (AR, p= 0,011), negativos (p= 0,024) e neutros.  O post-
hoc da interação também revela que frequência cardíaca média do grupo placebo difere do 

















Figura 37.  Registros da frequência cardíaca média para as diferentes valências dos blocos 
nos grupos placebo, S200 e S400. Valências dos blocos: AR: agradáveis relaxantes, AA: 
agradáveis alertantes, neutros ou negativos [(Média-Basal).10-3 (±EP)].  
 
 
5.8.4.  Eletromiogramas faciais 
5.8.4.1. Eletromiogramas dos músculos corrugadores (ou “frontais”) (EMG-F) 
Ao se comparar os grupos não se observou diferenças entre os grupos [F 
(2,33)= 1,24; p= 0,30], mas se observou efeito da valência [(F(3,99)= 26,75; p= 0,001)] onde 
os blocos AR e AA diferem dos blocos negativos e neutros (valores de p = 0,01). Embora 
não tenha sido detectada interação grupo vs. valência [(F(6,99)= 1,78; p= 0,110)], o post-hoc 
de Fisher demonstra que os grupos placebo e S200 apresentam diferentes respostas do 
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(p= 0,013) e negativos ((p= 0,05). O grupo S200 apresentou maior contração que o grupo 
placebo. 
Analisando o eletromiograma do músculo frontal dos grupos 
separadamente, observa-se que no grupo placebo há uma menor contração do músculo 
corrugador para os estímulos negativos e positivos de alto alerta [F(3,44)= 2,97; p= 0,042]. O 
mesmo se observa no grupo S200 [F(3,44)= 11,81; p= 0,001].  No grupo S400 as respostas de 
contração do músculo corrugador apresenta pequena tendência para as diferentes valências 











Figura 38. EMG-Frontal para os diferentes blocos de acordo com a valência: AR= agradáveis 
relaxantes, AA= agradáveis alertantes, neutros e negativos nos três grupos: placebo, S200 e S400. Os 
blocos com valências AA e AR apresentaram maior contração do músculo zigomáticos do que os 
de valências neutras ou negativas [(Média-Basal).10
-3 
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5.8.4.2. Eletromiogramas de músculos zigomáticos (EMG-Z) 
Os eletromiogramas do músculo zigomático revelaram que a resposta de 
contração muscular não variou entre os grupos [F(2,33)= 0,41; p= 0,628]. Observou-se um 
relevante efeito de valência [F(3,99)= 18,88; p= 0,001], onde estímulos positivos, quer 
relaxantes (AR) quer alertantes (AA) aumentaram a atividade do músculo zigomático de 
modo a diferenciá-los dos desagradáveis e neutros (valores de p= 0,0001). Observou-se 
também interação grupo e valência [F(2,33)= 2,44; p= 0,03] onde, no grupo placebo, os 
blocos com valências positivas quer alertantes (AA) quer relaxantes (AR) não se 
diferenciaram dos negativos (p= 0,13) ou neutros (p= 0,11) em todos os casos. Porém, no 
grupo sulpirida S200 foram encontradas diferenças em todas as comparações (pelo menos 
p<0,03) enquanto no S400 foram encontradas diferenças em todas as comparações (pelo 
menos p<0,0006) (Tabela 29).   
Avaliando-se o eletromiograma do músculo zigomático intra-grupo 
observou-se que no grupo placebo a resposta de contração do músculo é diferente nas 
diversas valências: AR, AA, negativas ou neutras [F(3,44)= 3,01; p= 0,039]. As maiores 
contrações musculares foram eliciadas nos blocos positivos, relaxantes e alertantes, do que 
nos negativos (valores de p= 0,034  e p= 0,045, respectivamente) e neutros (valores de p= 
0,034  e p= 0,045, respectivamente) confirmando a análise anterior (Figura 44). A 
atividade do músculo zigomático foi semelhante nos blocos agradáveis relaxantes e 
alertantes, bem como nos blocos negativos e neutros (p>0,05).  
No grupo S200 observou-se padrão de respostas semelhantes ao placebo, ou 
seja, a respostas do músculo varia em função da valência [F(3,44)= 6,25; p= 0,001] embora 
nos blocos negativos e neutros a variação na contração tenha sido negativa o que reflete 
um relaxamento muscular frente a estes estímulos. O músculo zigomático contraiu mais 
frente aos blocos positivos relaxantes bem como alertantes do que frente aos negativos 
(valores de p= 0,006 e p= 0,001, respectivamente) e neutros (valores de p= 0,02 e p= 
0,003, respectivamente) (Figura 46). A atividade do músculo zigomático foi semelhante 
nos blocos agradáveis relaxantes e alertantes, bem como nos blocos negativos e neutros 
(p>0,05). 
Re su l tado s  –  E s tudo  2  
131 
 
No grupo S400 observou-se padrão de respostas semelhantes ao placebo, ou 
seja, as respostas do músculo variam em função da valência [F(3,44)= 7,92; p= 0,0001] 
embora nos blocos negativos e neutros o delta tenha sido negativo, o que reflete um 
relaxamento muscular frente a estes estímulos. A atividade do músculo zigomático foi 
semelhante nos blocos agradáveis relaxantes e alertantes, bem como nos blocos negativos e 
neutros (p>0,05). Os blocos positivos relaxantes bem como alertantes apresentaram 
aumento da atividade do músculo zigomático quando comparados aos blocos negativos 
(valores de p= 0,005 e p= 0,018, respectivamente) e neutros (valores de p= 0,0001 e p= 











Figura 39. EMG-Zigomático para os diferentes blocos de acordo com a valência: AR= 
agradáveis relaxantes, AA= agradáveis alertantes, neutros e negativos nos três grupos: 
placebo, S200 e S400 [(Média-Basal).10
-3 
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Tabela 29. Médias (± DP) das respostas fisiológicas durante codificação de estímulos no teste 
de DRM-IAPS. 
GRUPO Placebo S200 S400 
MEDIDAS FISIOLOGICAS Média DP Média DP Média DP 
Frequência cardíaca máxima       
Total 72,55 3,56 78,09 7,20 80,08 10,31 
AR 72,97 3,78 78,53 7,50 79,06 10,99 
AA 71,35 4,60 77,58 7,20 80,26 10,30 
Neutro 73,66 3,92 77,90 7,93 77,84 11,20 
Negativo 72,44 3,89 78,39 6,88 80,57 10,35 
Frequência cardíaca média       
Total 65,50 4,31 71,01 7,04 72,36 9,51 
AR 69,69 3,25 74,36 7,49 75,00 10,84 
AA 65,50 7,83 73,38 7,63 75,50 9,94 
Neutro 69,38 3,99 74,33 7,84 72,16 11,13 
Negativo 68,73 3,75 74,43 7,42 75,95 10,00 
Temperatura       
Total 31,87 2,33 31,39 3,97 31,36 2,34 
AR 31,79 2,35 31,50 3,60 31,66 2,41 
AA 31,92 2,29 31,50 3,55 31,51 2,42 
Neutro 31,86 2,33 30,65 5,36 30,64 3,00 
Negativo 31,87 2,36 31,79 3,64 31,65 2,40 
Condutância da Pele       
Total 9,31 4,89 10,41 8,76 10,15 5,49 
AR 8,90 3,86 10,34 7,24 9,27 5,04 
AA 10,14 5,71 10,96 9,38 10,70 6,00 
Neutro 9,32 5,39 10,66 9,43 10,41 5,08 
Negativo 8,50 3,35 9,77 8,64 10,06 5,47 
EMG-F       
Total 3,39 1,46 5,43 1,95 5,56 4,17 
AR 3,45 1,60 5,84 3,19 5,47 3,75 
AA 3,36 1,39 5,17 1,83 5,52 4,43 
Neutro 3,44 1,51 4,89 1,39 6,71 5,25 
Negativo 3,27 1,54 5,81 2,49 5,46 4,52 
EMG-Zigomático       
Total 9,49 7,46 14,37 5,76 15,99 7,19 
AR 10,31 8,60 13,92 5,82 17,51 9,05 
AA 9,96 8,32 16,61 7,34 14,77 7,20 
Neutro 9,12 6,65 14,27 6,01 15,95 6,65 
Negativo 9,08 7,16 13,02 5,52 16,48 7,04 
EMG: eletromiograma, AR: agradáveis relaxantes; AA: agradáveis alertantes; S200: sulpirida 200 mg;  
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No início dos experimentos (Estudo 1 e 2),  os grupos apresentavam 
condições iguais quanto ao nível idade, IMC, QI, escolaridade, ansiedade basal e condições 
de saúde. 
As sensações subjetivas de humor (VAMS) dos sujeitos durante os estudos 1 
e 2, quer pré-tratamento como pós-tratamento, não variaram  entre os grupos para quaisquer 
dos quatro fatores avaliados: a sedação física, a sedação mental, a ansiedade e outros 
sentimentos e atitudes (satisfação, alegria, hostilidade e interesse). Portanto, estes fatores não 
contribuíram para as eventuais diferenças, entre grupos, de desempenho de memória ou 
julgamento emocional do estímulo.  
O inventário de Ansiedade-Estado também revelou, em ambos os estudos, 
que o nível de ansiedade no início e no fim do experimento não variou entre os grupos. 
Quanto ao teste de PANAS-X, a escala de afeto positivo e negativo que 
distingue os estados de depressão e ansiedade dos sujeitos, os resultados demonstraram 
que os grupos apresentaram sentimentos e emoções similares no Estudo 1. Convém, 
entretanto, ressaltar que, o grupo haloperidol quando comparado apenas ao grupo placebo, 
demonstrou um rebaixamento das emoções que determinavam Afeto Positivo geral, ou seja, 
os sujeitos se sentiram menos atentos, fortes, inspirados, alertas, ativos, empolgados, 
orgulhosos, interessados, entusiasmados ou determinados.  
Por outro lado, os grupos se apresentaram semelhantes na Escala de Afeto.  
Apenas na Escala de Dimensão Geral, Afeto Negativo observou-se que o grupo sulpirida 
S400 sentiu-se mais aflito, apavorado, chateado, com medo, culpado, envergonhado, hostil, 
inquieto, irritável e nervoso do que os sujeitos controle.  
Corson e Verrier (2007) demonstraram que não apenas a valência e o alerta 
do estímulo, mas também o humor do sujeito quando está processando um estímulo é 
relevante para a taxa de memória verdadeira e falsa. Eles induziram o estado de humor 
(negativo, positivo e neutro) através do uso de imagens e música em voluntários saudáveis, 
sem qualquer manipulação farmacológica. Eles dividiram os participantes em feliz e 
nervoso (alto-alerta) e sereno, triste ou neutro (baixo alerta) e observaram que a taxa de 
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falsas memórias foi significativamente maior quando eles se apresentavam um estado de 
humor de alto alerta do que quando se encontravam em estados de humor de baixo alerta. 
No nosso estudo, embora os resultados apontem que o bloqueio 
dopaminérgico causa uma piora de humor dos sujeitos, análises de covariância descartaram 
a possibilidade destas alterações de humor terem influenciado na memória verdadeira ou 
falsa. 
Quanto ao desempenho do span de memória, apenas o grupo haloperidol 
comprometeu o desempenho no teste de span inverso. Os três grupos, bromocriptina, 
haloperidol e a sulpirida, S400 reduziram o desempenho de span na tarefa de Corsi inverso. 
A ausência de efeito quer no span de dígito direto quer nos blocos de Corsi direto reforça a 
evidência de que a memória de curto prazo, particularmente a alça fonológica e o esboço 
visuoespacial, de acordo com o modelo de Baddeley e Hitch (1974), não é afetada pela 
ação dos receptores dopaminérgicos D2. Os resultados do presente estudo sugerem o 
desbalanço dopaminérgico não afetou a memória de curto prazo (span direto, corsi direto), 
mas, comprometeu o desempemho do executivo central. 
No Estudo 1 não foram observadas diferenças no desempenho do teste de 
Stroop. Já no Estudo 2, apenas a sulpirida na dose de 400 mg comprometeu a tarefa, no 
cartão III que avalia o desempenho da atenção e do controle inibitório, provavelmente por 
meio da via dopaminérgica indireta. 
No entanto, nossos resultados apontam para influência dos receptores D2 nas 
tarefas de span complexo onde há maior demanda atencional como ocorre no Corsi 
inverso, Span invertido e nas funções executivas avaliadas pelo teste de GAN, bem como 
na memória operacional avaliada pelo OSPAN. 
No teste Geração Aleatória de Números (GAN), os grupos haloperidol e 
bromocriptina pioraram o desempenho, ou seja, o desbalanço quer para mais (agonismo 
D2) como para menos dopamina (antagonismo D2) afetou a função executiva, mais 
especificamente o executivo central, de acordo com o modelo de Baddeley (1998). O 
desbalanço dopaminérgico deve ter afetado os processos atencionais e seleção de estímulos 
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cuja ação da dopamina é amplamente conhecida na literatura (Coull, 1998; Servan-
Schreiber et al., 1990, 1998). Também a capacidade de inibição respostas automáticas, 
preponderantes foram comprometidas. 
A capacidade de focar a atenção é talvez a característica crucial da memória 
operacional (Baddeley, 2007). Há várias evidências de que a capacidade de controle 
atencional é limitada, no entanto, não se pode negar que sob certas condições altamente 
específicas duas tarefas podem ser executadas simultaneamente (Allport et al., 1972). O 
sujeito consegue executar duas tarefas simultaneamente porque faz uso de esquemas pré-
concebidos pela prática que requerem pouco do sistema atencional supervisor (SAS) 
(Norman & Shallice, 1986). Quando uma tarefa é pouco familiar é fácil interromper a 
sequência de pensamento que a executa, mas se esta tarefa for praticada várias vezes é 
menos susceptível à interferência. Depois de várias práticas, a demanda por um controle 
atencional se torna mínima, e processos automáticos baseados no hábito se tornam mais 
eficientes (Teasdale et al., 1995).  
De acordo com o modelo de Norman e Shallice, em tarefas como o GAN, a 
tendência do sujeito é a de responder baseando-se em hábitos, neste caso, é a de repetir (ou 
recitar) os esquemas já memorizados dos números em sequência 1-2-3... (ou mesmo, em 
teste utilizando as letras do alfabeto na sequência A-B-C...). Quando se requisita ao sujeito 
que recite os números da forma mais aleatória possível, ele necessita evitar estas 
sequências estereotipadas.  A tendência natural de recordação é a de lembrar o que pode 
ser recuperado mais facilmente, mas nesta tarefa o sujeito tem que inibir os números na 
ordem em que foram codificados (1-2-3-4...) e reproduzi-los ordem aleatória (4-7-1-5-9...). 
Dessa forma, durante a execução da tarefa, o foco de atenção é no sentido de buscar a 
aleatoriedade dos números. Este processo conta com a participação do executivo de 
inibição (agindo no sentido de inibir comportamentos estereotipados, no caso, os números 
em sequência). Esta tarefa, tal qual a de Stroop foi muito comprometida pelo haloperidol 
(p<0,001), podemos inferir que os receptores dopaminérgicos D2 devem participar deste(s) 
processo(s) de inibição executiva.  
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O teste OSPAN, recordação na ordem, que avalia a capacidade de memória 
operacional representada pelo retentor episódico ou “buffer”, foi fortemente comprometido 
pelo desbalanço dopaminérgico D2, quer pelo antagonista (haloperidol) como pelo agonista 
(bromocriptina). A capacidade de memória operacional está relacionada à habilidade da 
atenção em manter ativa uma informação relevante durante um processo de interferência 
(Conway & Engle, 1994; Kane & Engle, 2000), sendo ela importante para a recuperação 
quando a busca controlada do traço de memória requer esforço e não apenas uma ativação 
automática.  
Durante tarefas que envolvem a capacidade de memória operacional, há a 
necessidade da manutenção ativa da informação em face de um processamento 
concorrente. Quanto melhor um sujeito desempenha nos testes de OSPAN, melhor é sua 
habilidade, por meio do controle ativo da atenção, em inibir informações irrelevantes, 
fatores distratores do ambiente, ou seja, as interferências. É provável também que a 
inibição dos estímulos irrelevantes tenha ocorrido através da inibição dopaminérgica D2, 
por meio da via indireta descrita acima. O desbalanço dopaminérgico prejudicou, portanto, 
o processamento do retentor episódico. 
A atividade de diferentes regiões do neocórtex afeta a atividade dos gânglios 
da base, que por sua vez, modulam partes motoras e cognitivas do córtex pré-frontal. A 
quantidade de receptores dopaminérgicos D2 é muito pequena no córtex pré-frontal, o que 
nos leva a crer que os efeitos obtidos, no presente estudo nas funções executivas e de 
memória operacional se devem não ao efeito direto sobre o córtex pré-frontal, mas ao 
comprometimento da via indireta de modulação, por parte dos gânglios da base, que 
exercem modulação positiva das funções cognitivas (e também motoras) do córtex frontal 
(Alexander et al., 1986; Cohen & Frank, 2008; DeLong & Wichmann, 2007).  
Estes resultados sugerem, portanto, que os receptores dopaminérgicos D2 
participem de alguma forma destes processamentos.  
Além disso, o comprometimento destas funções pode ter contribuído para as 
alterações na memória verdadeiras e falsas observadas neste estudo. Estes déficits podem 
estar relacionados entre si como exposto nas tabelas 14 e 28.   
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No Estudo 1, a Memória Lógica imediata foi afetada pelos testes de Span 
inverso e GAN, que avaliam funções executivas, já no reconhecimento tardio parece ter 
sido afetada pelo Span inverso, Corsi inverso, GAN e OSPAN. Portanto, os déficits nas 
funções executivas como também na capacidade de memória operacional podem ter 
influenciado no pior desempenho da memória episódica verbal do grupo haloperidol. No 
teste de DRM-IAPS, o Corsi inverso e o OSPAN podem ter afetado o desempenho da 
memória verdadeira, apenas para os blocos positivos, indicando que funções executivas 
visuoespaciais e a capacidade de memória operacional podem influenciar a memória 
episódica visual. O aumento do índice de falsas memórias observado grupo haloperidol, 
quando avaliados todos os blocos, foi afetado pelo pior desempenho nos testes de GAN e 
OSPAN. Todas as variáveis, o Span inverso, o Corsi inverso, o GAN e o OSPAN parecem 
ter afetado o índice de falsas memórias nos blocos positivos e negativos do grupo 
haloperidol. O maior índice de falsas memórias nos negativos mais chocantes parece ser 
influenciado pelo desempenho nos testes de GAN e OSPAN. Portanto, pode-se sugerir 
que, no geral, o pior desempenho das funções executivas e da memória operacional 
colaborou para aumentar o índice de falsas memórias. 
No Estudo 2 observou-se que bloqueio dopaminérgico D2  ocasionou pior 
desempenho no Stroop III, que avalia a inibição executiva que por sua vez pode ter 
colaborado para o aumento do índice de falsas memórias total e quando avaliados os 
blocos negativos, negativos menos chocantes e positivos de alto alerta no teste de DRM-
IAPS. O maior índice de falsas memórias observado nos blocos positivos de alto alerta e 
negativos menos chocantes possivelmente foi afetado também pelo prejuízo no 
desempenho do Corsi inverso. 
O prejuízo no desempenho do Stroop III parece ter contribuído também para 
o maior índice de falsas memórias das listas de palavras negativas. 
A deficiência no desempenho das funções executivas avaliados pelo teste de 
Stroop parece afetar o aumento do índice de falsas memórias no grupo S400. Entretanto, no 
estudo 1, não se observou diferenças de desempenho entre os grupos placebo e haloperidol. 
Importante observar que o haloperidol comprometeu mais as tarefas de memórias 
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operacional avaliadas pelos testes de GAN e OSPAN enquanto a sulpirida afetou mais o 
teste de Stroop que é um clássico teste de inibição executiva. Estes diferentes efeitos dos 
fármacos podem ser devido às diferenças farmacológicas encontradas entre sulpirida e 
haloperidol: maior seletividade da sulpirida por receptores D2 e maior ação extrapiramidal 
do haloperidol. 
No teste de história com conteúdo emocional, os grupos haloperidol, 
bromocriptina e sulpirida, S400 causaram prejuízo na recordação imediata da História, o 
que, pode ter sido, segundo Baddeley e Wilson (2002), uma consequência de prejuízo no 
processamento da capacidade de memória operacional, que inclui o retentor episódico. 
Convém ressaltar, porém, que a interpretação de Baddeley e Wilson para prejuízos na 
recordação imediata de História foi contestada por Gooding em 2005. Se realmente o 
prejuízo na recordação imediata de História foi devido a um mau funcionamento do 
retentor episódico, nossos resultados podem indicar que receptores dopaminérgicos D2 
estão envolvidos neste processamento. 
Entretanto, no presente estudo, também se detectou que os grupos, 
bromocriptina e haloperidol, comprometeram também a recordação tardia de história com 
conteúdo emocional. Segundo Heuer & Reisberg (1990) o padrão de recordação de eventos 
emocionais e detalhes associados é diferente dos eventos neutros. Os elementos 
emocionais da história servem para focar a atenção nas características centrais da mesma. 
Como citado anteriormente, os neurônios dopaminérgicos na amígdala exercem papel 
crucial nos processos que envolvem emoção. Portanto, outros processos afetados pelo 
desbalanço dopaminérgico, tal qual, a emoção, o humor, o julgamento emocional do 
estímulo podem ter contribuído para o rebaixamento da recordação tardia de História com 
conteúdo emocional. 
No que se refere ao julgamento emocional do estímulo, a escala de 
avaliação subjetiva SAM aponta o julgamento dos aspectos emocionais (valência-
prazer/desprazer e do alerta-relaxante/excitante) do estímulo. Nossos resultados apontaram 
que quanto ao julgamento subjetivo da valência dos estímulos, o grupo haloperidol tendeu a 
considerar o bloco 20 (corpos mutilados) como sendo um estímulo mais desprazeroso do que 
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os demais grupos. A bromocriptina não alterou o julgamento dos estímulos quanto à 
valência. O grupo sulpirida também avaliou os blocos sexo como mais prazeroso e as faces 
desfiguradas como mais desprazeroso.  
Evidências de que a dopamina modula a resposta da amígdala à informação 
sensorial foi encontrada em alguns estudos. Por exemplo, um estudo com pacientes com a 
doença de Urbach-Wiethe, que apresentam lesão bilateral da amígdala que evidenciou a 
influência da amígdala no processamento emocional de estímulos negativos e positivos 
(Siebert et al., 2003).  A ativação de receptores dopaminérgicos favorece os 
comportamentos mediados pela amígdala basolateral através da remoção pré-sináptica da 
inibição por parte do córtex pré-frontal medial e por aumento pós-sináptico da 
excitabilidade neuronal que amplifica os inputs ou aferências sensoriais aumentando as 
respostas afetivas a um estímulo sensorial (Rosenkranz & Grace, 2002).  
No que se refere à avaliação subjetiva do nível de alerta dos blocos, 
observou-se variação entre os grupos, particularmente nas imagens negativas de alto alerta: 
faces desfiguradas, acidentes, violência e corpos mutilados. Os sujeitos do grupo haloperidol, 
bem como aqueles da bromocriptina avaliaram estes blocos como sendo mais alertantes do 
que o fizeram os sujeitos do grupo placebo. Os sujeitos do grupo sulpirida também avaliaram 
os corpos mutilados como mais alertantes do que fizeram os do grupo placebo.  
Resumindo, os sujeitos dos grupos haloperidol e sulpirida avaliaram os 
estímulos negativos, nas cenas mais chocantes, como mais desprazerosos e mais tensos 
(alertantes) do que o grupo placebo.  
Nossos resultados do SAM sugerem que o bloqueio dopaminérgico D2, 
alterou o julgamento emocional de estímulos, particularmente aqueles de alto alerta 
positivos (sexo) e negativos mais chocantes (faces desfiguradas, corpos mutilados, 
violência, acidentes).   
O alerta tem a capacidade de modular a memória em vários estágios do 
processamento de uma informação, incluindo a percepção, codificação, e recuperação de 
um estímulo. O alerta exerce um papel crítico em influenciar a memória através de 
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ambos os processos, regulando o foco de atenção e a consolidação, segundo LaBar & 
Phelps (1998). Estudos com animais não humanos demonstraram que a amígdala é a 
estrutura-chave no aumento da memória dependente de hipocampo para eventos alertantes 
(McGaugh et al., 1992; Packard et al., 1994).  
Além disso, alguns estudos demonstraram o papel funcional dos receptores 
dopaminérgicos D1 e D2 na atividade da amígdala (Takahashi et al., 2010), bem como que 
a dopamina potencializa a resposta da amígdala aos estímulos com carga emocional 
(límbicos) aumentando o input sensorial excitatório, via estimulação dos receptores D2, e, 
ao mesmo tempo, atenuando o input inibitório do córtex pré-frontal para a amígdala, via 
estimulação dos receptores D1 (Rosenkranz & Grace, 2002). Resumidamente, (1) os 
estímulos límbicos ativam o sistema dopaminérgico, que por sua vez, tem efeito supressivo 
dos inputs (entradas) glutamatérgicos do mPFC que suprimem os outputs (saídas) da 
amígdala basolateral (BLA) através do recrutamento de interneurônios inibitórios, por 
meio da ativação dos receptores dopaminérgicos D1. Além disso, (2) o aumento da 
concentração de dopamina, em consequência a um estímulo saliente (com carga 
emocional), aumenta a excitabilidade neuronal mediada por receptores dopaminérgicos D2 
(Rosenkranz & Grace, 2002). Portanto, a estimulação dos receptores dopaminérgicos, 
através da ação pré-sináptica removendo a ação inibitória mPFC (1) somada à ação pós-
sináptica aumentando a excitabilidade neuronal (2) amplificam a resposta afetiva a 
estímulos com carga emocional.  
Por outro lado, a ativação dos receptores dopaminérgicos pela bromocriptina 
também aumentou julgamento emocional dos sujeitos frente aos estímulos muito negativos, 
particularmente os mais chocantes que passaram a ser percebidos como ainda mais 
alertantes.  Os efeitos aparentemente contraditórios dos agonistas e antagonistas podem ser 
explicados pela característica do mecanismo de ativação dopaminérgica no qual se observa 
que, até certo nível de estimulação produz um determinado efeito funcional, porém além 
deste nível produz um efeito oposto (representado numa curva de “U” invertida) (Seamans 
& Yang, 2004).  
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Nossos resultados corroboram estes achados anteriores ao demonstrar que o 
desbalanço dopaminérgico, de fato, alterou julgamento emocional dos estímulos quando 
estes eram dotados de carga emocional.  
Na tarefa de DRM-IAPS, na avaliação global que inclui os 20 blocos de 
estímulos, observou-se que o grupo bromocriptina apresentou o pior desempenho da 
memória verdadeira, enquanto os antagonistas dos receptores dopaminérgicos D2 não 
comprometeram a memória verdadeira, mas aumentaram o índice de memórias falsas. 
Originalmente imaginava-se que o haloperidol rebaixaria o desempenho da 
memória verdadeira, uma vez que vários estudos apontam o prejuízo de memória causado 
por fármacos antagonistas dopaminérgicos (Coull et al., 1995; Fujishiro et al., 2005; Joyce 
et al., 1998; Kemppainen et al., 2003; Umegaki et al., 2001). 
Ao contrário, com relação à bromocriptina, esperava-se que ela teria um 
efeito oposto aos antagonistas, ou seja, agiria como facilitador cognitivo (smartdrug). 
Supõe-se que a dose escolhida para a bromocriptina de 2,5 mg, embora dose terapêutica, 
pode, em sujeitos saudáveis, ser uma dose exagerada. Assim, teria aumentado 
exageradamente a ativação dos receptores dopaminérgicos D2 a tal ponto de ultrapassar o 
limite otimal da curva em “U” invertida, situando-se na parte descendente da curva, onde 
se observa o comprometimento do desempenho cognitivo (Seamans & Yang, 2004).  
Em relação à memória falsa, os grupos haloperidol e sulpirida aumentaram as 
falsas memórias com relação ao placebo.   
Quando se avalia o efeito da carga de um estímulo (valência/alerta) no 
desempenho das memórias (verdadeiras e falsas) o que se observa, em linha geral é que, 
em todos os grupos, o maior índice de falsas memórias se deu com os blocos de carga 
negativa e neutra. Nossos resultados são semelhantes aqueles obtidos nos estudos de falsas 
memórias realizados com listas de palavras (Brainerd et al., 2008) e com imagens do 
procedimento de DRM-IAPS (Pinto et al., 2001) onde demonstraram que os estímulos com 
conteúdo emocional negativo apresentaram o maior índice de falsificação. 
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Por outro lado, os menores índices de falsas memórias ocorreram, em todos 
os grupos, incluindo o placebo, nos blocos positivos de alto alerta e nos negativos mais 
chocantes. Estes resultados sugerem que a carga emocional de um estímulo aumenta o foco 
de atenção para o mesmo, além de favorecer o processamento deste traço de memória 
aumentando o índice de memória verdadeira e provavelmente “protege” o estímulo de ser 
falsamente recuperado.  
A emoção aumenta a distintividade do traço de memória o que facilita que 
ele seja mais ricamente recuperado do que um evento neutro (Christianson, 1992). A carga 
emocional do estímulo tende a capturar a atenção eliciando respostas avaliativas e 
fisiológicas (não geradas por um estímulo neutro) de forma que ele tenha atributos que 
proporcionam uma recuperação mais robusta (Bower & Forgas, 2000; Ochsner, 2000). 
Kensinger e Corkin (2003) verificaram que ambos, a valência e o alerta, aumentam a 
vivacidade (vividness) da informação recordada. Por outro lado, se a carga emocional for 
exagerada pode também acabar por torná-los mais susceptíveis a serem falsamente 
reconhecidos ou recordados. 
Para avaliar o efeito da carga (valência/alerta) dos estímulos nas memórias 
verdadeira e falsas, foram feitas análises comparando grupos vs. valências: separando os 
blocos positivos em positivos de baixo alerta e positivos de alto alerta, e os blocos 
negativos em negativos mais chocantes e negativos menos chocantes. 
Esta análise revelou que a bromocriptina não afetou as falsas memórias 
(exceto nos blocos negativos mais chocantes; p= 0,038) e rebaixou a memória verdadeira 
para quase todas as valências: positivas (p= 0,029), positivas de alto alerta (p= 0,002), 
negativas (p= 0,001), negativas menos chocantes (p= 0,013) e negativas mais chocantes 
(p= 0,0004).  Os resultados sugerem que a bromocriptina, ou seja, o agonismo 
dopaminérgico D2 exagerado impede o efeito facilitador da carga emocional do estímulo 
na memória. Este efeito foi mais marcante nos estímulos mais alertantes, particularmente 
nos blocos negativos mais chocantes. Por outro lado, a bromocriptina parece não 
comprometer a memória verdadeira dos blocos positivos de baixo alerta ou neutros (não 
significante) (Figura 40). 









Figura 40. Desempenho de memória verdadeira, comparando-se o grupo placebo e o grupo 
bromocriptina.  
 
A carga emocional do estímulo, por si só, ativa o sistema dopaminérgico 
(Pessoa et al., 2002). Ao administrar a bromocriptina, o sistema dopaminérgico D2 foi 
ainda mais ativado. Convém ressaltar que tal como é característico do sistema 
dopaminérgico, a ativação dos receptores dopaminérgicos podem ter efeitos funcionais 
exatamente opostos de acordo com o nível de estimulação. Dependendo, da quantidade de 
agonista e do nível de estimulação, o receptor dopaminérgico pode ter o efeito exatamente 
oposto (Arnsten, 1997). No grupo placebo os estímulos com carga emocional ativaram o 
sistema dopaminérgico proporcionando um melhor desempenho da memória verdadeira, 
porém, ao superativar o sistema dopaminérgico com a bromocriptina o efeito foi o 
contrário. 
É importante lembrar que, anteriormente na tarefa de SAM, o efeito da 
bromocriptina foi aumentar o julgamento do alerta mais acentuadamente para os estímulos 
negativos mais chocantes. Uma hipótese para este resultado seria que o efeito do alerta, 
sendo muito grande, acabou por prejudicar a sua capacidade de facilitar a memória, 
ultrapassando o limite otimal (situando-se na parte descendente da curva em “U” invertida 
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Figura 41. Esquema teórico do efeito da bromocriptina na memória verdadeira. 
 
Quanto ao efeito dos antagonistas na memória verdadeira, observou-se que a 
sulpirida não afetou este tipo de memória.  
Estudos demonstraram que a dopamina tem papel relevante na modulação 









































Nível de alerta (emoção)














D iscu ssão  
146 
 
2007). Já o antagonismo D2 por meio do uso do haloperidol praticamente não afetou a 
memória verdadeira, exceto dos blocos negativos mais chocantes (p= 0,049) onde reduziu 
o desempenho da mesma, sugerindo que o bloqueio dos receptores também possa impedir 
o favorecimento que um estímulo com carga emocional elevada exerce no desempenho da 
memória. Isto sugere que apenas nas situações de elevado estresse, onde o estímulo 
negativo representa uma ameaça real onde o estímulo passa a ter relevância altamente 
significante para a sobrevivência, o desbalanço dopaminérgico comprometesse a memória.  
No que se refere às falsas memórias, o haloperidol de maneira geral 
aumenta o índice de falsas memórias para estímulos com carga emocional, quer seja 
positiva (p= 0,028) ou negativa (p= 0,003).  No grupo haloperidol o aumento das falsas 
memórias se deu nos negativos mais chocantes (p= 0,0006) e não ocorreu com os menos 
chocantes. Já com a sulpirida o aumento de falsas memórias se deu em ambos os blocos. A 
sulpirida aumentou o índice de falsas memórias para os estímulos com valência negativa 
mais chocantes (p= 0,046) na dose de 200 mg, enquanto que na dose de 400mg aumentou 
as falsas memórias quer fossem mais chocantes (p= 0,014) quer menos chocantes (p= 
0,04).  O haloperidol e a sulpirida na dose de 200 mg, não apresentaram maior índice de 
falsas memórias em comparação ao grupo placebo, para os blocos negativos de baixo 
alerta, porém, apresentaram diferenças quando foram avaliados os blocos negativos mais 
chocantes. Por outro lado, o nível de alerta dos blocos mais chocantes e menos chocantes 
eram semelhantes (ambos ao redor de 7,00). Portanto, nestes casos, o nível de alerta parece 
não ser o único fator a influenciar um maior, ou menor, índice de falsas memórias. Outros 
aspectos que compõem uma cena ou evento desprazeroso, mais chocante devem, 
provavelmente, influenciar as falsas memórias (Figura 42). Este resultado pode ser 
explicado parcialmente pela possível efeito dos fármacos utilizados neste estudo nos 
neurônios dopaminérgicos da VTA. Segundo Brischoux (2009), a população de alguns 
neurônios da VTA é ativada por estímulos aversivos, enquanto outras populações distintas 
de neurônios DA são inibidas. Os neurônios da VTA dorsal são inibidos por estímulos 
nocivos, enquanto aqueles da VTA ventral são excitados fasicamente pelos mesmos 
estímulos. Além disso, os fármacos podem ter agido no estriado dorsal e núcleo accumbens 
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que parecem ser os substratos neurais envolvidos na percepção e processamento de 








Figura 42. Efeito dos antagonistas nas falsas memórias, na tarefa de DRM-IAPS para todos os 
grupos. Bromo: bromocriptina; Halo: haloperidol; S200: sulpirida 200 mg; S400: sulpirida 400 mg. 
 
Ambos os antagonistas dopaminérgicos D2, o haloperidol e a sulpirida, não 
afetaram a memória, quer falsa quer verdadeira, dos blocos neutros.  
Estes resultados sugerem que o bloqueio dos receptores dopaminérgicos D2 
possa impedir a “proteção” contra as falsas memórias que provavelmente a carga 
emocional de um estímulo deve proporcionar. Como anteriormente citado, são os 
estímulos neutros, ou seja, que não têm carga emocional, os que apresentam maior 
susceptibilidade de serem recuperados falsamente, quer por falha nos processos de 
codificação, reconsolidação ou mesmo, recuperação. A ausência de emoção aumenta o 
índice de erros (Figura 3). 
Observou-se, no nosso estudo, que o maior índice de falsas memórias 
ocorreu nos blocos negativos. A maioria dos estudos relatam que há maior evocação e 
familiaridade para os estímulos negativos justamente pela necessidade natural de ser capaz 
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planejar antecipamente algumas reações (LeDoux, 1996). Durante um evento estressante, 
onde estímulos negativos estão sendo processados, há um aumento inicial de liberação de 
dopamina. Este mecanismo se apoia na modulação dopaminérgica bifásica onde há um 
balanço funcional esquemático entre receptores D1 e D2 (Seamans & Yang, 2004).  
Convém ressaltar que, quando um estímulo tem carga emocional, a amígdala 
interage com o córtex pré-frontal através de atividade cortical modulando o foco de atenção 
visual para estímulos do ambiente que têm características emocionalmente relevantes, como 
também através de conexões com áreas corticais superiores responsáveis pelo planejamento e 
respostas comportamentais. Ambos os processos que dependem de modulação dopaminérgica 
(Anderson & Phelps, 2001). Como já citado anteriormente, a dopamina potencializa a resposta 
da amígdala aumentando o input sensorial excitatório e atenuando a aferência (input) 
excitatório pré-frontal para a amígdala (Rosenkranz & Grace, 2002). Os estímulos mais 
alertantes 
Sabe-se que a dopamina está envolvida com o processamento de estímulos 
salientes e erro de predição. A possível explicação para o aumento das falsas memórias com o 
bloqueio D2 seria por erro de predição, ou seja, no julgamento como sendo verdadeiro o que, 
de fato, é falso. Este processamento envolve áreas do córtex cingulado anterior, córtex pré-
frontal e núcleos da base onde cujo papel seria o de avaliar as opções de respostas. Como 
já citado anteriormente na introdução, a dopamina parece estar envolvida na seleção de 
respostas em circuitos específicos nos quais o estriado ventral está envolvido em 
estratégias emocionais/motivacionais dirigidas ao alvo e o estriado dorsal participa na 
tomada de decisão estímulo-resposta, especialmente seleção e iniciação da ação, ações 
dirigidas ao alvo e seleção da ação baseado no seu valor de recompensa (Balleine et al., 
2007). Eferências do estriado ventral (núcleo accumbens) projetam para o globo pálido 
ventral e parecem ser importantes substratos anatômicos envolvidos com mecanismos de 
recompensa e motivação (Smith et al., 2009) onde a dopamina exerce papel modulador de 
comportamentos motivados, e parece estar especificamente associada com o grau de 
incentivo atribuído aos estímulos recompensadores (Flagel et al., 2011). Sabe-se que os 
neurônios da VTA e substância negra pars compacta são áreas extremamente importantes 
nos processos que envolvem recompensa. Algumas evidências sugerem diferenças 
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funcionais entre subgrupos de neurônios dopaminérgicos na VTA durante tomadas de 
decisões frente a estímulos positivos e em processamentos sem recompensa (estímulos 
aversivos). Também se observou que os neurônios dopaminérgicos são excitados de forma 
diferenciada quando a recompensa é esperada ou inesperada (Schultz, 1998). 
Quando se avaliou o reconhecimento quanto ao tipo de resposta 
(lembrar/saber), na memória verdadeira, a diferença entre os grupos placebo e 
bromocriptina foi significante para as respostas lembrar, mas não para respostas saber, o que 
sugere um efeito mais pronunciado nas respostas associadas a um reconhecimento mais 
acurado que reflete a recuperação consciente do contexto, uma memória vívida, de alta 
acurácia e alto índice de confiança do evento somado ao sentimento de familiaridade. Nossos 
resultados são consonantes com os estudos de Kesinger e Corkin (2003) onde se conclui 
que as memórias verdadeiras estão associadas à familiaridade somada à recordação de 
evento vivenciado que refletem a memória literal.  
Além disso, quando se avaliou as respostas lembrar-saber da memória 
verdadeira observou-se que ativação dopaminérgica (bromocriptina) comprometeu o 
desempenho da memória verdadeira nos blocos que apresentaram carga emocional que 
fossem de valência positiva ou negativa, embora mais acentuado nestes últimos, porém não 
afetou os estímulos neutros. A emoção aumenta distinção de um traço de memória levando-
o a ser ricamente lembrado e com mais frequência do que um traço neutro (Christianson, 
1992), pois a carga afetiva de um estímulo tende a captar a atenção e provocar respostas 
fisiológicas e de avaliação (não gerados por um estímulo neutro) que proporciona aos 
estímulos emocionais mais atributos para apoiar uma lembrança mais robusta que os 
neutros (Bower e Forgas, apud). Por outro lado, também pode torná-los mais propensos a 
ser falsamente reconhecido ou lembrado. Este resultado provavelmente se deve à 
modulação dopaminérgica da memória emocional na amígdala, como evidenciado em alguns 
estudos com pacientes de Parkinson (Hälbig et al., 2008; Tessitore et al., 2002) e estudos de 
neuroimagem (Hariri et al.,2002; Takahashi et al., 2010). Porém, é possível que também 
tenha ocorrido pela ação da via indireta (DAD2) no caudado, conforme discutido 
anteriormente. 
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Ao contrário, quando se avaliou o reconhecimento quanto ao tipo de resposta 
(lembrar/saber|) nas falsas memórias observou-se que os grupos haloperidol e sulpirida 
apresentaram maior índice de falsas memórias nos blocos que tinham carga emocional quer 
positiva ou negativa, nas respostas saber, mas não para respostas lembrar. Este resultado que 
sugere um efeito mais pronunciado dos antagonistas dopaminérgicos D2 nas respostas 
associadas à familiaridade, um reconhecimento mais generalizado (genérico). Este resultado 
é consonante à Teoria do Traço Difuso (Brainerd, 2005) na qual se alega que os estados os 
traços de essência facilitam a geração de falsas memórias. As falsas memórias parecem 
estar mais relacionadas ao sentimento de familiaridade, mas não a um estado distinto de 
recuperação consciente. Neste estudo, justamente as falsas memórias ocorreram nas 
respostas saber que não dependem de contexto, refletem um sentimento de ocorrência 
anterior, apresentam baixo índice de confiança e baixa acurácia (Atkinson & Juola, 1973; 
Conway & Dewburst, 1995). As respostas saber, baseadas em traços de essência, 
representam processos de familiaridade nos quais os sujeitos identificam um evento como 
já tendo ocorrido (“acho que vi”), mas não conseguem trazer à memória qualquer detalhe 
específico da experiência anteriormente vivenciada.  
A experiência de reconhecer estímulos positivos e negativos é bem diferente 
porque a familiaridade e a evocação contribuem de forma específica para cada tipo de 
estímulo. Segundo Ochsner (2000), na evocação para itens negativos tendem a haver 
predomínio de respostas lembrar, por outro lado, os itens positivos tendem a ter 
predomínio de respostas saber. De fato, no nosso estudo, as memórias verdadeiras foram 
comprometidas pela bromocriptina, no julgamento lembrar com mais intensidade para os 
estímulos negativos (p= 0,001) do que positivos (p= 0,005). Entretanto, as falsas memórias 
foram aumentadas pelo haloperidol e a sulpirida no julgamento saber para ambos os 
estímulos, mas com maior intensidade também para os estímulos negativos (p= 0,02) do 
que os positivos (p= 0,04). 
As diferenças de grupo nas falsas memórias, bem como nas memórias 
verdadeiras, foram observadas em ambas as valências, positivas e negativas, sugerindo que 
o fator relevante é o estímulo ter carga emocional, uma vez que os blocos neutros não 
foram afetados, mas não necessariamente se é agradável ou desagradável.  
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Nós também observamos que, nas respostas saber, as falsas memórias 
foram menores para os blocos positivos do que os blocos negativos e neutros, o que é 
consonante com outros estudos que relatam haver maior índice de falsas memórias nos 
materiais com conteúdo emocional, particularmente nos negativos (Brainerd et al., 2008; 
Kesinger & Corkin, 2004; Maratos et al., 2000) e menor falsas memórias nos positivos 
(Brainerd et al., 2008).  
Importante ressaltar que o comprometimento da memória verdadeira 
ocorreu com as respostas lembrar, enquanto as falsas memórias com as respostas saber. 
Nossos resultados se assemelharam aos resultados de Pinto et al. (2011) que observaram 
um considerável índice de falsos reconhecimentos e um alto índice de reconhecimentos 
verdadeiros, sendo que os reconhecimentos falsos receberam mais o julgamento saber, 
enquanto que os verdadeiros o julgamento lembrar. 
Alguns estudos revelaram que os julgamentos lembrar são mais sensíveis à 
manipulação conceitual do que os julgamentos saber e refletem a operação conceitual de 
um sistema de memória episódica (ver revisão Gardiner & Richardson-Klavehn, 2000; 
Rajaram, 1999) ou se apoia em processamentos conceituais (Rajaram, 1993). Isso 
explicaria porque o comprometimento da memória verdadeira, no nosso estudo, ocorreu 
com as respostas lembrar. Por outro lado, o julgamento saber se originam de operações 
perceptuais da memória de procedimento (Gardiner & Parkin, 1990), ou ainda, se apoia em 
processamentos perceptuais (Rajaram, 1993), o que explicaria porque as falsas memórias 
se deram nas respostas saber. Finalmente, uma possibilidade seria a de assumir que a 
recuperação dos distratores relacionados (as falsas memórias) foi mais dominada por 
detalhes semânticos, e não conhecimento contextual, portanto, apresentando menos dicas 
de recordação o que pode ter favorecido o aumento de falsas memórias nos grupos 
utilizando os antagonistas dopaminérgicos. Nossos resultados coadunam com o estudo de 
Roedinger & McDermott (1995) no qual sujeitos alegavam que palavras não apresentadas 
na fase de estudo (palavras críticas), ou seja, que representavam falsas memórias lhes eram 
familiares. Parece que quanto maior a ativação associativa (maior associação semântica), 
maior a probabilidade de ocorrer falsas memórias. 
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Ao se avaliar o desempenho de memória verdadeira e falsa verbal por meio 
do procedimento DRM de palavras associadas não foram observadas significantes 
diferenças entre os grupos no estudo 1. Por outro lado, no estudo 2, os resultados do 
procedimento DRM foram semelhantes aos obtidos com o teste de DRM-IAPS, onde 
observou-se maior índice de falsas memórias nas listas neutras, seguidas pelas positivas e 
negativas em menor grau, em todos os grupos, com exceção do grupo S400 que apresentou 
maior índice de falsas memórias nas listas positivas.  
Além disso, também se replicou o resultado quanto ao efeito do bloqueio 
dopaminérgico: as diferenças de grupos foram encontradas nos blocos com carga 
emocional positiva e negativa. Nenhuma diferença quanto às memórias, verdadeiras ou 
falsas, foram observadas nas listas neutras.  
Estes resultados reforçam a ideia de que, de fato, a carga emocional de um 
estímulo beneficia o desempenho das memórias verdadeiras. Traços que apresentam 
conteúdo emocional promovem a ativação da amígdala, na fase de codificação que por sua 
vez age no hipocampo favorecendo a consolidação, o armazenamento e a recuperação 
destes estímulos, ao mesmo tempo em que os tornam mais resistentes à ação de 
interferências e esquecimento (McGaugh et al., 2004). O estudo de Takahashi et al. (2010) 
sugere que os receptores dopaminérgicos D2 presentes no hipocampo poderiam ser 
incluídos no sistema que modula as funções frontais. 
Embora o poder de teste para as listas tenha sido menor do que o DRM-
IAPS para comparar os grupos quanto ao efeito do bloqueio dopaminérgico, nossos 
resultados com as listas serviram para validar a normatização feita por Stein & Pergher, 
2001 e Stein et al., 2007. 
O DRM-IAPS mostrou mais facilmente os efeitos dos fármacos do que as 
listas provavelmente porque os estímulos visuais retirados do IAPS apresentam uma carga 
emocional mais intensa do que os estímulos verbais das listas. Estudos demonstraram que 
figuras que apresentam alto alerta desencadeiam processos mais ativos no córtex visual que 
contribuem para o aumento no desempenho da memória (Lang et al., 1998). O aumento na 
distintividade de uma informação com conteúdo emocional também pode ter contribuído 
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de forma crítica para a melhora no desempenho observada nos estímulos visuais. Traços 
distintos compartilham poucas características com outras informações na memória. Figuras 
são mais distintas que palavras, pois apresentam características mais exclusivas (Dewhurst 
& Conway, 1994). Da mesma forma postula-se que estímulos emocionais (ex. palavras 
negativas) são mais distintos do que os estímulos neutros, mais vividamente lembrados, e 
talvez por isso, também menos passíveis de falsificação, dai a explicação para termos 
observado mais falsas memórias nos neutros. 
No que se refere às medidas fisiológicas, no nosso estudo procuramos 
analisar se as respostas autonômicas a estímulos com diferentes valências e alerta variavam 
em função da ação de agonistas e antagonistas dopaminérgicos. Sabe-se que dopamina está 
restrita em áreas do cérebro envolvidas em numerosas funções integrativas que contribuem 
para o comportamento autonômico que são altamente adaptativos.  
No estudo 1, os registros de temperatura de extremidade, independente da 
valência dos blocos, foram semelhantes entre os grupos placebo, haloperidol e 
bromocriptina. Mesmo ao se analisar a variação de temperatura frente às diferentes 
valências dos estímulos não se observou diferenças significativas intra-grupo. Entretanto, 
convém ressaltar que o padrão de resposta do grupo placebo, no estudo 1, foi semelhante 
ao estudo de Ribeiro e colaboradores (2004) onde se fez a normatização do IAPS para a 
população brasileira (n= 1.062 sujeitos) em que foram menores variações de temperatura 
para fotografias neutras. Também é interessante observar que no grupo haloperidol houve 
maior redução de temperatura frente aos neutros quando comparado aos estímulos 
emocionais (Figura 16). Também não se detectou qualquer diferença entre os grupos 
quanto à de temperatura de extremidade intra-grupos no estudo 2 utilizando a sulpirida. A 
condução de calor até a pele é controlada pelo grau de vasoconstricção das arteríolas que 
fornecem sangue ao plexo venoso da pele. Por sua vez, a vasoconstricção é controlada quase 
que exclusivamente pelo sistema nervoso simpático, em resposta às mudanças de temperatura 
corporal interna e alteração da temperatura ambiente. O aumento da temperatura corporal 
produz sudorese para que ocorra uma elevação da perda de calor por evaporação e, portanto, 
o controle desta temperatura. As glândulas sudoríparas são fortemente estimuladas, através 
da ativação sistema nervoso simpático, nas situações de exercício ou stress. A inibição da 
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estimulação dos centros simpáticos do hipotálamo posterior, responsáveis pela 
vasoconstricção, leva consequentemente, à vasodilatação que reduz a temperatura. A 
ativação do sistema simpático como resposta de defesa (luta ou fuga), causa, por exemplo, 
aceleração cardíaca e sudorese. A temperatura do corpo é regulada, quase exclusivamente 
por mecanismos de feedback que operam na maioria por centros termorreguladores 
localizados no hipotálamo cujo controle principal é adrenérgico e colinérgico. Embora 
também o sistema dopaminérgico tenha participação neste sistema de regulação a partir do 
padrão interno hipotalâmico, as variações de temperatura conforme o prazer e alerta dos 
estímulos parece não depender dos receptores dopaminérgicos D2, provavelmente está 
mais vinculado à participação de receptores adrenérgicos.  
No Estudo 1, as análises também revelaram não haver diferenças de grupo 
significativas quanto à Condutância da Pele  frente a qualquer uma das valências 
avaliadas. Os resultados apontam que não há também diferença intra-grupos (placebo, 
bromocriptina ou haloperidol) de condutância frente às diferentes valências dos estímulos 
nos grupos. As diferentes valências eliciam, de forma distinta, as respostas fisiológicas de 
condutância da pele. Observou-se também que estas respostas não foram alteradas pela 
ação da sulpirida no estudo 2 em qualquer das doses avaliadas. Convém observar que os 
blocos agradáveis alertantes apresentaram uma maior resposta de condutância da pele do 
que os agradáveis relaxantes ou negativos, nos três grupos. A atividade eletrodérmica da 
pele é considerada altamente correlacionada aos estados afetivos de alerta (Bradley & 
Lang, 2000b). Segundo Lang (1997) a tendência é de que as figuras desagradáveis, que 
apresentam um maior nível de alerta, induzam uma maior condutância do que as 
agradáveis relaxantes. Lang et al. (1997) e Cobos et al. (2002) observaram um aumento na 
magnitude da resposta  de condutância da pele como um índice fisiológico de atenção que 
reflete uma intensificação das respostas de orientação quanto mais aversivo o estímulo. 
Portanto, o resultado esperado seria um aumento de condutância da pele frente aos blocos 
de valência negativa, mas também possivelmente nos positivos de alto alerta já que a 
resposta está mais ligada ao alerta do que à valência (Bradley et al., 1993). Entretanto, 
nossos resultados não observaram diferenças significativas entre os grupos para esta resposta 
fisiológica. 
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A frequência cardíaca basal máxima e basal média dos grupos 
bromocriptina e do haloperidol já se apresentavam significativamente superiores ao grupo 
placebo refletindo um possível efeito colateral dos fármacos. Os grupos apresentaram 
variações de frequência cardíacas médias semelhantes entre si. Em relação à frequência 
cardíaca média, eliciada por diferentes valências, os grupos placebo e sulpirida parecem se 
comportar de forma semelhante.  Entretanto, independentemente dos grupos, as diferentes 
valências eliciam respostas cardíacas diferentes. O grupo placebo apresentou uma maior 
desaceleração cardíaca nos blocos agradáveis alertantes. Em relação às respostas de 
frequência cardíaca máxima, no estudo 2, os grupos apresentaram respostas semelhantes. 
Apenas observou-se uma tendência a diferenciar-se o grupo placebo do S400 nos blocos de 
valência agradável e negativa (p= 0,07; η2p= 0,14). No grupo placebo embora não sejam 
significantes, os presentes resultados apontam a uma desaceleração cardíaca, máxima e 
média, tanto nos blocos positivos (relaxantes ou alertantes) como nos neutros, e uma 
aceleração cardíaca nos blocos negativos.  Estudos com voluntários saudáveis demonstram 
que diante de um estímulo desagradável ocorre uma desaceleração inicial cerca de 3 s após 
visualização de imagens desagradáveis (bradicardia aversiva; Bradley et al., 1993; Lang et 
al., 1993, Ribeiro et al., 2004) seguida de aceleração (Greenwald et al., 1989). Convém 
ressaltar que, no nosso estudo, esta bradicardia inicial diante de estímulos negativos não foi 
mensurada, uma vez que o tempo de exposição de cada bloco foi de 30s. Observou-se 
aceleração cardíaca diante de um estímulo aversivo o que representa a preparação 
fisiológica do animal para a fuga. Sabe-se que o agonismo dopaminérgico D2 aumenta as 
respostas fisiológicas do medo e fuga por meio da modulação dopaminérgica do sistema 
adrenérgico na hipófise anterior. O aumento de dopamina que estimularia a liberação de 
hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) na hipófise anterior que por sua vez aumentaria a 
produção de glicocorticóides no córtex adrenal (semelhantes ao que ocorre por ativação 
dos hormônios hipotalâmicos em situações de estresse). As células adrenais ativadas 
aumentam a secreção de adrenalina e noradrenalina responsáveis pelas respostas 
autonômicas de aumento de batimento cardíaco, aumento da pressão arterial, da sudorese, 
da tensão muscular, da piloereção e da midríase (ativação simpática típica do 
comportamento de luta e fuga). Entretanto, nossos resultados não observarm diferenças 
significativas entre os grupos para esta resposta fisiológica.  
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As medidas do eletromiograma do músculo frontal (EMG-F) não apontaram 
diferenças quanto à contração do músculo frontal entre os grupos placebo, bromocriptina e 
haloperidol avaliando-se todos os blocos em conjunto, independente da valência ou alerta. 
O grupo da bromocriptina apresentou valores negativos para todas as variáveis 
apresentadas o que representa que a média dos escores basais foi maior que os valores 
experimentais.  Os resultados não coadunam com estudos anteriores que demonstraram que 
o músculo frontal tende a se contrair diante de estímulos desprazerosos que ocasionam 
tensão e que a expressão facial registrada em eletromiograma de músculo frontal (EMG-F) 
varia com o grau de prazer afetivo sendo que as maiores respostas são as encontradas em 
figuras negativas (Cacioppo et al., 1988; Lang et al., 1993, Ribeiro et al., 2004). Com 
relação aos resultados das medidas de EMG-F do estudo 2 observou-se uma nítida 
diferença de resposta quanto ao alerta uma vez que o músculo contraiu mais quando os 
estímulos eram alertantes, independente da valência ser positiva ou negativa, nos três 
grupos. Por outro lado, diferenças entre os grupos somente foram encontradas entre o 
grupo placebo e S200 nos blocos de valência positiva (AA e AR) onde o grupo S200 contraiu 
mais os músculos em resposta ao estímulo positivo, como se desse uma resposta emocional 
exagerada. Isto pode ter resultado do bloqueio da inibição de respostas irrelevantes 
mediado pelos receptores dopaminérgicos D2. Seria possível que, mais do que um efeito 
direto no sistema motor propriamente dito, seja um efeito indireto do aumento do 
julgamento emocional, por intermédio da modulação dopaminérgica na amígdala que 
considerou os estímulos positivos como mais prazerosos, ou ainda, através da modulação 
dopaminérgica das respostas afetivas (prazer/desprazer). Berridge e Kringelbar (2013) 
discutem os possíveis circuitos hedônicos cerebrais ligados ao prazer e desprazer e 
propõem que a recompensa envolve múltiplos componentes neuropsicológicos: (1) o afeto 
hedônico do prazer propriamente dito (“gostar”), restrita ao circuito hedônico do núcleo 
accumbens e globo pálido ventral. (2) motivação para obter a recompensa (“querer” ou 
estímulos recompensadores) que parecem implicar a dopamina mediando mais 
seletivamente o processo motivacional de estímulos recompensadores. Quando a 
concentração de dopamina aumenta, quer por drogas de abuso (ou drogas agonistas) quer 
por um estímulo com carga emocional aumentam os níveis do “querer” (motivação) e, (3) 
aprendizado relacionado à recompensa. 
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Os resultados do eletromiograma do músculo zigomático (EMG-Z), embora 
não tenham sido significantes, apontam uma tendência a haver maior descontração dos 
músculos zigomáticos no grupo placebo do que bromocriptina, diante de figuras 
desagradáveis (blocos negativos). A resposta esperada seria de diminuir o sorriso em 
situação de desprazer. No nosso estudo, as atividades desencadeadas pelos estímulos 
desagradáveis estão de acordo com a forte correlação entre relatos afetivos de prazer e a 
atividade do músculo zigomático observados em estudos anteriores (Lang et al., 1993; 
Bradley & Lang, 2000b; Bradley et al., 2001). A contração dos músculos zigomáticos 
expressa o sorriso diante de estímulos positivos. Já no grupo haloperidol, embora de 
dimensão ínfima, o delta foi positivo, ou seja, houve contração dos músculos zigomáticos 
frente aos estímulos negativos indicando que o bloqueio dopaminérgico D2 promoveu uma 
resposta anômala. A resposta à emoção, suprimida em função do bloqueio dopaminérgico, 
pode ter levado à inibição da resposta dos músculos zigomáticos. O córtex motor primário 
e as áreas pré-motoras, particularmente áreas motoras do cingulado, recebem aferências 
(inputs) das áreas que regulam emoção, e enviam densas projeções para os músculos 
faciais inferiores, entre eles o zigomático. Por outro lado, enviam poucas projeções para os 
músculos faciais superiores, onde se inclui o músculo corrugador (Martin, 2003).  
O que se faz notar é que, seja o antagonismo como o agonismo D2 inibiu a 
resposta dos músculos zigomáticos eliciada por estímulos negativos.  
De acordo com o estudo de Bradley et al. (1993; 2001), diante de estímulos 
desagradáveis (imagens de contaminação, mutilação, erotismo) observa-se maior atividade 
do eletromiograma do músculo corrugador, consistente com a expressão do desprazer. Por 
outro lado, quando o sujeito está frente a estímulos agradáveis, como família e alimentos, 
há maior contração dos músculos zigomáticos. Desta forma, a contração dos músculos 
zigomáticos e corrugadores é antagônica, ou seja, frente aos estímulos negativos, quando o 
corrugador contrai, o zigomático relaxa. No presente estudo, embora não houvesse 
diferenças significativas entre os grupos, o grupo haloperidol bem como a bromocriptina 
tenderam a apresentar menor relaxamento dos músculos zigomáticos frente aos estímulos 
positivos do que o grupo controle. Entretanto, em respostas aos estímulos negativos, o 
grupo haloperidol apresentou contração destes músculos. A possível explicação para este 
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resultado seria que as aferências corticais na porção estriada dos gânglios da base são 
moduladas por aferências dopaminérgicas provenientes da substancia negra.  As duas 
maiores vias envolvidas nas funções de controle motor: via direta (globo pálido- substância 
negra reticulada-tálamo) e indireta (globo pálido - núcleosubtalâmico - globo pálido - 
substância negra). Ambas as vias são GABAérgicas, portanto inibitórias. Sendo que os 
neurônios da via direta expressam os receptores dopaminérgicos D1 e substância P, 
enquanto aqueles neurônios da via indireta expressam receptores dopaminérgicos D2 (di 
Chiara, 2002). A via direta está associada ao movimento a e via indireta está associada á 
inibição de movimento. Provavelmente, os bloqueios dopaminérgicos D2 por da ação dos 
fármacos antagonistas ao bloquer a via indireta inibitória promoveu a contração muscular. 
As alterações das respostas fisiológicas frente aos estímulos não devem ter 
ocorrido por uma direta modulação dopaminérgica nas áreas periféricas, mas 
possivelmente por uma modulação dopaminérgica central da expressão vegetativa das 
emoções. Estudos com pacientes de Parkinson relatam haver comunicação emocional 
inconsistente que refletem na atividade dos músculos da face. Existe também a 
possibilidade de uma ação modulatória dopaminérgica da liberação de noradrenalina na 
glândula adrenal como descrito anteriormente. 
Quanto às medidas de EMG-Z, no estudo 2, os estímulos agradáveis, relaxantes ou 
alertantes eliciaram contração do músculo zigomático. Os grupos não apresentaram 
diferenças entre si, mas houve efeito de valência e interação grupo e valência. Uma análise 
mais geral das respostas fisiológicas, ao se comparar estímulos agradáveis relaxantes com 
os neutros, parece que os blocos positivos relaxantes eliciam maior resposta fisiológica de 
relaxamento do que os neutros. Concluindo, a sulpirida parece dificultar a contração do 
músculo do zigomático frente aos estímulos negativos e neutros. Os resultados refletem a 
correlação entre relatos afetivos de prazer e a atividade do músculo zigomático (Lang et 
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 Os resultados do SAM sugerem que a ativação ou bloqueio dos 
receptores dopaminérgicos D2 alteram o julgamento emocional do 
estímulo, particularmente aqueles de valência negativa, alto nível de 
alerta, tais quais (corpos mutilados, faces desfiguradas, acidentes e 
violência).  
 O desbalanço dopaminérgico provocado pelos fármacos quer ativando 
como bloqueando os receptores D2, comprometeu o desempenho das 
funções executivas e da memória operacional. 
 O sistema dopaminérgico tem efeito sobre a memória, quer seja 
verdadeira ou falsa. 
 A memória verdadeira foi afetada pela bromocriptina (agonista 
dopaminérgico), a falsa memória foi afetada pelo haloperidol e sulpirida 
(antagonistas dopaminérgicos). 
 A ativação dopaminérgica, possivelmente pré-sináptica, por meio da 
administração oral do agonista causou prejuízo no desempenho da 
memória verdadeira. 
 O bloqueio dopaminérgico por meio da administração oral de 
antagonistas causou aumento do índice de falsas memórias. 
 Em todos os grupos, o maior índice de falsas memórias se deu nos blocos 
neutros e o menor índice ocorreu nos blocos positivos. 
 No teste de DRM-IAPS, ambos os grupos, haloperidol e sulpirida 
apresentaram maior índice de falsas memórias nos blocos negativos, 
respostas “saber” o que sugere que os receptores dopaminérgicos D2 
estão mais relacionados ao sentimento de familiaridade quando se trata 
de falsas memórias, provavelmente relacionado à menor capacidade de 
bloquear respostas inadequadas. 
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 No grupo sulpirida, observou-se falsas memórias nas listas negativas e 
positivas, porém, o mesmo não ocorreu nas listas neutras sugerindo ser a 
o alerta, mas não a valência o fator importante no processamento das 
falsas memórias. 
 Alterações de humor ou sedação eventualmente causadas pelos fármacos, 
não parecem ser a causa principal dos resultados apresentados. 
 Os efeitos dos fármacos na memória operacional e nas funções 
executivas podem ter contribuído para a alteração no desempenho das 
memórias verdadeiras e no índice de falsas memórias. 
 Se por um lado, o agonista (bromocriptina) tende a “rebaixar” a 
influência favorável da carga emocional de um estímulo no desempenho 
das memórias verdadeiras, por outro lado, os antagonistas (haloperidol e 
sulpirida) parecem bloquear o benefício que a carga emocional exerce no 
sentido de “proteger” contra as falsas memórias, particularmente para os 
estímulos negativos mais chocantes. 
 Os efeitos dos fármacos agonistas e antagonistas ocorreram apenas com 
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ANEXO 1. Aprovação do Comitê de Ética 
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ANEXO 2. Critérios de inclusão e exclusão 
 
1. INCLUSÃO 
 Sexo masculino. 
 Idade entre 18 e 35 anos. 
 Boas condições físicas e mentais. 
 Peso e altura média proporcional (peso corpóreo < 20 % de peso médio indicado pelo 
Índice de Massa corpórea normal). 
 Português deve ser a primeira língua. 
 Nível de escolaridade: universitário ou que tenham completado, pelo menos, 12 anos de 
escolaridade. 
 Nível de QI acima da média. 
 Indivíduo deve ter realizado uma boa noite de sono. 
 Indivíduo deve ser caracterizado como “Não fumante”.  
 
2. EXCLUSÃO 
 Histórico de doenças psiquiátricas (incluindo estado de depressão e ansiedade ou 
anorexia) ou neurológicas de qualquer ordem (incluindo epilepsia, traumas cranianos). 
 Indivíduos que apresentarem insônia ou qualquer distúrbio de sono. 
 Se estiverem com seu estado mental, emocional ou cognitivo de alguma forma alterado. 
 Se houver qualquer tipo de doença que possa interferir com os resultados, incluindo 
estados de má absorção. 
 Sujeitos com disfunções da tireoide, glaucoma, doenças cardíacas, hipo/hipertensão. 
 Se estiver fazendo uso regular de quaisquer medicamentos, inclusive suplementos 
vitamínicos, estimulantes ou medicamentos antioxidantes. 
 História de abuso de álcool ou drogas. 
 Se tiver feito usos de chocolate, cafeína ou nicotina nas últimas 12 horas que precedem 
os testes neuropsicológicos e fisiológicos. 
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ANEXO 3. Questionário de histórico clínico e estado físico 
 




Idade: ___________ Telefone: ________________________ 
Peso: ___________ Altura: ___________ 
Email: _______________________________________________________ 
Escolaridade: _________________________________  Sexo: M  F  
 
1. Você se considera de boa saúde?     (    ) SIM (    ) NÃO 
2. Você está ou esteve tomando algum medicamento?   (    ) SIM (    ) NÃO 
Qual? _________________________________________________ 
3. Você já teve alguma reação alérgica?    (    ) SIM (    ) NÃO 
Qual a origem? _________________________________________________ 
4. Já tomou calmantes, relaxantes musculares, anticonvulsivantes, antidepressivos ou remédios 
para dormir?       (    ) SIM (    ) NÃO 
    Medicamento _________________________________________________ 
    Notou algum efeito colateral?      (    ) SIM (    ) NÃO 
    Efeitos _________________________________________________ 
5. Você faz algum tipo de exercício físico?    (    ) SIM (    ) NÃO 
Costuma sentir muita falta de ar nessas ocasiões?    (    ) SIM (    ) NÃO 
6. Você toma estimulantes, vitaminas ou antioxidantes?   (    ) SIM (    ) NÃO 
7. Você fuma?        (    ) SIM (    ) NÃO 
Quanto? _________________________________________________ 









Doenças: Você já teve? 
(   ) hepatite    (   ) doenças cardíacas 
(   ) tuberculose    (   ) doenças respiratórias 
(   ) febre reumática   (   ) doenças psiquiátricas 
(   ) disfunção na tireóide  (   ) doenças renais 
(   ) disfunções hormonais  (   ) diabete 
(   ) desmaios    (   ) enxaqueca 
(   ) doenças neurológicas  (   ) convulsões 
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ANEXO 4. Questionário de sintomas relacionados a alterações psiquiátricas 
 




Idade: ___________ Telefone: ________________________ 
Peso: ___________ Altura: ___________ 
Sexo: M  F  
 
 
1. Tem dores de cabeça frequente? (    ) SIM (    ) NÃO 
2. Tem falta de apetite?  (    ) SIM (    ) NÃO 
3. Dorme mal?  (    ) SIM (    ) NÃO 
4. Assusta-se com facilidade? (    ) SIM (    ) NÃO 
5. Tem tremores nas mãos? (    ) SIM (    ) NÃO 
6. Sente-se nervoso, tenso ou preocupado? (    ) SIM (    ) NÃO 
7. Tem má digestão? (    ) SIM (    ) NÃO 
8. Tem dificuldade de pensar com clareza? (    ) SIM (    ) NÃO 
9. Tem chorado mais que de costume?  (    ) SIM (    ) NÃO 
10. Encontra dificuldades de realizar com satisfação suas 
atividades diárias? (    ) SIM (    ) NÃO 
11. Tem dificuldades para tomar decisões?  (    ) SIM (    ) NÃO  
12. Seu trabalho é penoso, lhe causa sofrimento? (    ) SIM (    ) NÃO  
13. É incapaz de desempenhar um papel útil em sua vida? (    ) SIM (    ) NÃO 
14. Tem perdido o interesse pelas coisas?  (    ) SIM (    ) NÃO 
15. Você se sente uma pessoa inútil, sem préstimo?  (    ) SIM (    ) NÃO 
16. Tem se sentido deprimido ultimamente? (    ) SIM (    ) NÃO 
17. Tem tido ideia de acabar com a própria vida? (    ) SIM (    ) NÃO 
18. Sente-se cansado o tempo todo? (    ) SIM (    ) NÃO 
19. Sente que tem alguém que lhe quer fazer mal? (    ) SIM (    ) NÃO 
20. Você é muito mais importante do que as pessoas pensam? (    ) SIM (    ) NÃO 
21. Tem notado alguma alteração no seu pensamento? (    ) SIM (    ) NÃO 
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ANEXO 5. Inventário de ansiedade traço-estado  
 
IDATE Estado – Parte I 
 
Leia cada pergunta e faça um círculo em redor do número à direita que melhor indicar COMO 
VOCÊ SE SENTE AGORA, NESTE MOMENTO. Não gaste muito tempo numa única 
afirmação; tente dar a resposta que mais se aproxima de como você se sente neste momento. 
 
PONTUAÇÃO: Quase sempre     4; Frequentemente     3; Às vezes     2;  Quase nunca     1 
1. Sinto-me calmo(a) 1 2 3 4 
2. Sinto-me seguro(a) 1 2 3 4 
3. Estou tenso(a) 1 2 3 4 
4. Estou arrependido 1 2 3 4 
5. Sinto-me à vontade 1 2 3 4 
6. Sinto-me perturbado(a) 1 2 3 4 
7. Estou preocupado(a) com possíveis infortúnios 1 2 3 4 
8. Sinto-me descansado(a) 1 2 3 4 
9. Sinto-me ansioso(a) 1 2 3 4 
10. Sinto-me “em casa” 1 2 3 4 
11. Sinto-me confiante 1 2 3 4 
12. Sinto-me nervoso(a) 1 2 3 4 
13. Estou agitado(a) 1 2 3 4 
14. Sinto-me uma pilha de nervos 1 2 3 4 
15. Estou descontraído(a) 1 2 3 4 
16. Sinto-me satisfeito(a) 1 2 3 4 
17. Estou preocupado(a) 1 2 3 4 
18. Sinto-me superexcitado(a) e confuso(a) 1 2 3 4 
19. Sinto-me alegre 1 2 3 4 
20. Sinto-me bem 1 2 3 4 
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IDATE Estado – Parte II 
 
Leia cada pergunta e faça um círculo em redor do número à direita que melhor indicar COMO 
VOCÊ GERALMENTE SE SENTE. Não gaste muito tempo numa única afirmação; tente dar a 
resposta que mais se aproxima de como você se sente geralmente. 
 
PONTUAÇÃO: Quase sempre     4; Frequentemente     3; Às vezes     2;  Quase nunca     1 
1. Sinto-me bem 1 2 3 4 
2. Canso-me facilmente 1 2 3 4 
3. Tenho vontade de chorar 1 2 3 4 
4. Gostaria de poder ser tão feliz quanto os outros parecem ser 1 2 3 4 
5. Perco oportunidades por que não consigo tomar decisões 
rapidamente  
1 2 3 4 
6. Sinto-me descansado 1 2 3 4 
7. Sinto-me calmo, ponderado, senhor de mim mesmo 1 2 3 4 
8. Sinto que as dificuldades estão se acumulando de tal forma 
que não consigo resolver 
1 2 3 4 
9. Preocupo-me demais com as coisas sem importância 1 2 3 4 
10. Sou feliz 1 2 3 4 
11. Deixo-me afetar muito pelas coisas 1 2 3 4 
12. Não tenho muita confiança em mim mesmo 1 2 3 4 
13. Sinto-me seguro 1 2 3 4 
14. Evito ter que enfrentar crise ou problemas 1 2 3 4 
15. Sinto-me deprimido 1 2 3 4 
16. Estou satisfeito 1 2 3 4 
17. Às vezes, ideias sem importância me entram na cabeça e 
ficam me preocupando 
1 2 3 4 
18. Levo os desapontamentos tão à sério que não consigo tirá-
los da cabeça 
1 2 3 4 
19. Sou uma pessoa estável 1 2 3 4 
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ANEXO 6. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
1. Título do projeto:  
“Papel dos receptores dopaminérgicos D2 na memória emocional e nas falsas memórias” 
 
2. Objetivo:  
A meta deste estudo é avaliar os efeitos da dopamina, em voluntários sadios, particularmente o 
papel dos receptores dopaminérgicos D2 sobre a memória de estímulos padronizados com conteúdo 
emocional (memórias verdadeiras e falsas). 
 
3. Descrição dos procedimentos:  
O projeto será executado nas dependências do Departamento de Psicobiologia, na Rua Napoleão de 
Barros, 925 e na Medicina Comportamental, Rua Mirassol. 188.  
A sala de experimento terá isolamento acústico, um monitor de computador, cadeiras confortáveis. 
Os testes neuropsicológicos serão realizados em folhas de papel ou programas de softwares.  
No dia do teste você deverá chegar ao laboratório às 7h30 e será submetido a uma avaliação inicial 
(sessão pré-tratamento), então fará a ingestão do medicamento ou placebo em cápsulas idênticas 
por via oral e haverá um lanche na metade do experimento para garantir aporte calórico durante os 
testes cognitivos. Estudará um conjunto de imagens com conteúdo emocional, slides e listas de 
palavras, além de testes de humor a atenção, por fim será testado novamente (sessão pós-
tratamento). A sessão completa terá duração aproximada de 4 h. 
Os testes a serem empregados consistem em medidas experimentais que não provocam nenhum 
dano ou sofrimento. Eles consistem basicamente de testes psicométricos (testes de atenção, 
vigilância e desempenho psicomotor) e neuropsicológicos, incluindo os testes de memória. Depois 
de concluído o experimento uma enfermeira encarregada fará uma coleta de sangue, para futura 
dosagem da concentração plasmática dos medicamentos, por meio de aparelho HPLC acoplado a 
espectrômetro de massa. 
 
4. Relação dos testes neuropsicológicos que serão realizados:  
1 semana antes do experimento (inclusão ou exclusão do estudo): Questionário de Histórico 
Clínico e Estado Físico; Questionário de Sintomas Relacionados a Alterações Psiquiátricas; 
IDATE traço e Teste de Raven (Q.I). 
Dia do experimento: VAMS-1 (Tpré), IDATE-estado (pré); ingestão das cápsulas (haloperidol, 
bromocriptina, sulpirida ou placebo); intervalo até pico sérico dos fármacos; IDATE-estado (T1); 
teste de DRM_IAPS_SAM (codificação) – com medidas fisiológicas: frequência cardíaca, 
eletromiograma, condutância de pele e temperatura; evocação imediata da história com conteúdo 
emocional; RNG; teste de span de dígitos e Corsi direto e inverso e evocação tardia da história 
(30min. depois); VAMS-2 (T1); Stroop; slides com narrativas-falsas memórias; OSPAN; DRM-
IAPS-reconhecimento de figuras com conteúdo emocional (falsas memórias- 1 hora depois); DRM-
listas (falsas memórias);VAMS-3 (T2); IDATE-estado (T2); PANAS-X e POMS para avaliação de 
humor; escala de avaliação de efeitos extrapiramidais. 
1 semana depois do experimento: testes de reconhecimento tardio (falsas memórias) 
Importante ressaltar que as fotos que serão visualizadas nos teste têm conteúdo violento e erótico, 
se isto lhe desagradar, você tem total liberdade de não participar do experimento. 




Cada voluntário fará ingestão de 1 cápsula de placebo e num outro momento 1 cápsula de 
medicamento que poderá ser qualquer um dos fármacos descritos abaixo: 
Haloperidol (2 mg): é um antagonista dopaminérgico D2 utilizado clinicamente par o 
tratamento da esquizofrenia, da psicose aguda, das síndromes paranóicas, da mania, da psicose 
e comportamentos disruptivos, assim como no tratamento de pacientes com doença de 
Alzheimer e Síndrome de Tourette. Ele é um eficiente sedativo com efeitos favoráveis na 
psicose, na mania, na agitação psicomotora e em outras síndromes de agitação. Também pode 
ser utilizado no controle do comportamento agressivo e agitação nos idosos. 
Sulpirida (200 e 400 mg):  é um neuroléptico antagonista farmacológico da dopamina. A 
sulpirida bloqueia os receptores dopaminérgicos como os neurolépticos convencionais, porém 
de forma mais seletiva para os receptores D2, com pouca ação na área estriatal, portanto 
causando menos efeitos extrapiramidais. 
Bromocriptina (2,5 mg): agonista D2, indicado no tratamento de galactorréia, pós- parto, 
tumoral, idiopática e por fármacos (psicotrópicos e anticonceptivos). Como adjunto à terapia 
com levodopa /carbidopa no tratamento dos sinais e sintomas do parkinsonismo idiopático ou 
pós-encefálico. Também usada em estudos focando dependência de cocaína. 
 
6. Descrição dos desconfortos e riscos:  
O estudo será duplo-cego, isto é, nem você nem o experimentador serão informados qual a 
substância que você estará recebendo. 
Você receberá uma dose única de medicamento ou placebo via oral. Os medicamentos envolvidos 
são amplamente utilizados na prática clínica, na dose utilizada, consideradas doses terapêuticas. 
Poderão eventualmente acarretar mínimos efeitos colaterais: extrapiramidais, você poderá se sentir 
agitado e inquieto se ingerir haloperidol ou eventualmente náuseas, vômitos ou vertigens, cefaléia, 
sonolência, discinesia quando ingerir bromocriptina. Portanto, você será instruído a não dirigir, 
operar máquinas ou tomar decisões importantes, nem realizar atividades que demandem uma 
grande concentração mental no dia do experimento.  
Além disso, para minimizar os possíveis efeitos colaterais, aos voluntários que apresentarem 
qualquer sintoma extrapiramidal ou sensação subjetiva de mal-estar será administrado uma dose 
única de biperidina, comercialmente conhecido como Akineton, 2 mg, para controle do mesmo. 
A biperidina tem propriedade anticolinérgica e antiparkinsoniana, podendo assim controlar 
eventual agitação que venha a ocorrer sob o efeito do haloperidol. 
O experimentador não terá conhecimento de quais sujeitos foram administrados os fármacos, até 
que o estudo tenha sido completado. Somente outro pesquisador, que é médico, envolvido no 
projeto, terá conhecimento e será responsável pela administração destas substâncias. 
Nas 24 horas que antecedem e após o dia do experimento você NÃO deverá:  
a) ingerir bebidas alcoólicas. 
b) ingerir qualquer tipo de medicamento, incluindo suplementos vitamínicos, estimulantes ou 
medicamentos antioxidantes. 
c) fazer uso de chocolates ou de cafeína.  
d) na manhã do experimento você deverá ter ingerido um café-da-manhã sem chocolate, 
refrigerante ou chá preto/mate, cafeína seguindo as recomendações enviadas por email. 
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7. Benefícios para o participante: 
Não há benefícios para o participante. Trata-se de um estudo experimental testando a hipótese de 
que esta substância analisada possa interferir na memória emocional. Somente no final do estudo 
poderemos concluir a eventual presença de algum benefício. 
 
8. Não há procedimentos alternativos que possam ser vantajosos aos voluntários, são testes 
simples realizados diante de um computador e algumas entrevistas sem qualquer procedimento 
invasivo, implicando um desconforto mínimo para o participante. 
 
9. Garantia de acesso:  
Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso a profissionais responsáveis pela pesquisa para o 
esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é o Prof. Dr. Orlando evocação 
imediata da história com conteúdo emocional; Francisco Amodeo Bueno que pode ser encontrado 
no seguinte endereço: O médico psiquiatra envolvido no estudo é o Dr. José Carlos Galduróz - 
Psiquiatra que poderá ser encontrado Rua Botucatu, 862- 1 andar; telefone: 2149-0155. R.168. 
Bip: 400 38200, código 4015849. 
Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o 
Comitê de Ética em pesquisa (CEP) - Rua Botucatu, 572, 1 andar- cj. 14, tel: 5571-1062, fax: 
5539-7162. E-mail:cepunifesp@epm.br 
 
10. É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de 
participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento ou vínculo na 
Instituição; 
 
11. Direito de Confidencialidade – As informações obtidas serão analisadas em conjunto com 
outros voluntários, as identidades dos mesmos não serão divulgadas; 
12. Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando em 
estudos abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores; 
 
13. Despesas e compensações: Não há despesas pessoais para o participante em qualquer fase do 
estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação financeira relacionada à sua 
participação. Haverá, sim, um ressarcimento de despesas pessoais, como transporte e alimentação e 
o tempo empregado para a execução do estudo.  
O experimento requer disponibilidade de 1h30min. Fase I - quando primeiramente serão 
recrutados, passam por exame médico e psiquiátrico para os procedimentos de inclusão/exclusão), 
além de realizarem testes de Q.I, escala de sensações subjetivas (VAMS) e de ansiedade (IDATE) e 
Fase II - outro dia inteiro agendado em que os participantes iniciam o protocolo clínico de manhã 
às 07h30min e finalizam o experimento às 13h00min. Após os testes neuropsicológicos não podem 
trabalhar, estudar, nem assinar documentos ou tomar decisões importantes nas 24 horas após o 
início do experimento. Você será aconselhado a ir para casa descansar e entrar em contato com os 
responsáveis pelo projeto se sentirem algum sintoma de efeitos colaterais do(s) fármaco(s) 
empregado(s) no estudo. 
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14. Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos propostos 
neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem o direito a tratamento médico na 
Instituição, bem como às indenizações legalmente estabelecidas. 
 
15. Todos os dados e materiais coletados serão utilizados somente para esta pesquisa. 
 
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que foram lidas 
para mim, descrevendo o estudo sobre o “Papel dos receptores dopaminérgicos D2 na memória 
emocional e nas falsas memórias.” 
Eu discuti com o Dr. Orlando Francisco Amodeo Bueno e a pesquisadora Regina Guarnieri sobre 
minha decisão em participar neste estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do 
estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é 
isenta de despesas e que tenho garantia de acesso a tratamento hospitalar quando necessário. 
Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a 
qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer 




_________________________________________________  Data: ____/____/______ 
Assinatura do voluntário ou representante legal 
 
 
_________________________________________________  Data: ____/____/______ 
Assinatura da testemunha 
(para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos ou portadores de deficiência auditiva ou visual) 
 
 
_________________________________________________  Data: ____/____/______ 
Responsável pelo projeto 
 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e esclarecido deste 
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ANEXO 7. Dieta pobre em triptofano, precursor da serotonina 
 
Sugestão de cardápio 
 
Café da manhã:  
 Vitamina de fruta sem leite (suco de laranja, maçã, banana, pêssego- Não é aconselhável 
maracujá) e açúcar e/ou 
 Chá de maçã ou chá silvestre 
 Pão integral ou pão branco (tipo Pullman) 
 Geléia ou margarina (não pode ser manteiga) 
 Fruta a escolher (maçã ou pêra) ou salada de frutas (Não incluir mamão) 
 
Lanche: 
 Não incluir Refrigerante (fanta, sprite ou guaraná) não pode ser cola. 
 Suco de fruta (sabor a escolher) 
 Salada de frutas com groselha (não utilizar creme de leite ou leite condensado) 
 Pão de batata sem recheio, ou recheio de frango com Catupiry® 
 Bolo branco (laranja ou coco) 
 Biscoito cream-craker e biscoito de maisena. 
 
Para a confecção da dieta foram utilizados os seguintes critérios: 
 Não utilizar fonte de triptofano; 
 Não utilizar cafeína e chocolate. 
 
 
Foi verificado que o medicamento que utilizado no teste (haloperidol) não faz nenhuma interação 
fármaco-nutriente.  
 
PRINCIPAIS FONTES DE TRIPTOFANO: CARNES BOVINAS, AVES, OVOS, PEIXES, 
CASTANHAS, LEGUMINOSAS, FRIOS, LEITE E DERIVADOS. 
 
Na noite anterior ao experimento dar preferência para carboidratos, molhos, frutas, verduras, 
evitando queijos, feijão, linguiça e fontes proteicas. 
Os carboidratos garantirão o aporte energético durante o experimento. 
 
P.S: não se controlou a tirosina, precursor da dopamina, pois se encontra um nível muito baixo 
deste elemento nos alimentos.  
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ANEXO 8. Bula Haloperidol   
 
Bula do remédio Haldol. Classe terapêutica dos Antipsicoticos. Princípios Ativos Haloperidol. 
 
Para quê serve Haldol? 
Haldol é indicado para o alívio de transtornos do pensamento, de afeto e do comportamento como: 
Acreditar em ideias que não correspondem à realidade (delírios); desconfiança não usual; ouvir ou ver ou 
sentir coisa que não está presente (alucinações); confusão (algumas vezes associada ao alcoolismo); agitação 
psicomotora. Além disso, Haldol é indicado para tratar movimentos incontrolados como: tiques; soluços; 
náusea e vômito. 
Uso adulto e pediátrico - Uso oral e injetável 
Farmacocinética 
Como funciona este medicamento? 
Haldol não exerce sua ação completa logo após as primeiras doses. Os benefícios são mais amplamente 
observados após duas a três semanas de tratamento contínuo. Para os sintomas de agitação e agressividade é 
possível obter melhora logo após as primeiras doses. O tratamento com Haldol poderá produzir sintomas 
desconfortáveis que podem não justificar sua interrupção. Neste caso, consulte o médico. 
Posologia 
Como usar Haldol? 
Adultos 
Dose inicial de 0,5 a 2 mg, 2 a 3 vezes ao dia, podendo ser aumentada progressivamente em função da 
resposta terapêutica e da tolerância. 
Dose de manutenção, entre 1 e 15 mg ao dia, deve contudo ser reduzida até o mais baixo nível de efetividade. 
Pacientes idosos geralmente requerem doses menores. 
Pacientes severamente perturbados ou inadequadamente controlados, podem requerer, às vezes, posologia 
mais elevada. Em alguns casos a resposta ótima pode exigir dose diária acima de 100 mg, principalmente em 




0,1 mg (1 gota)/3 kg de peso, duas vezes ao dia por via oral, podendo ser ajustada, se necessário. 
 
Administração Parenteral 
Indicada nos estados agudos de agitação psicomotora ou quando a via oral é impraticável. 
Injete de 2,5 a 5 mg por via intramuscular ou endovenosa lenta. 
Repita após cada hora, se necessário, embora intervalos de 4 a 8 horas sejam satisfatórios. 
Tão logo seja possível, esta via será substituída pela via oral. 
 
Efeitos Colaterais 
Quais os males que este medicamento pode me causar? 
Efeitos colaterais muito comuns: 
 Anormalidades da coordenação ou movimentos involuntários dos músculos (também conhecidos como 
sintomas extrapiramidais, que incluem movimentos lentos, rígidos ou espasmódicos dos membros, 
pescoço, face, olhos ou boca e língua que podem resultar em postura involuntária ou expressões faciais 
atípicas; 
 Movimentação excessiva e atípica do corpo e membros; 
 Dor de cabeça; 
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Efeitos colaterais comuns: 
 Agitação, dificuldade em pegar no sono ou permanecer dormindo, sentimento de tristeza ou depressão. 
 Após tratamento prolongado, a doença pode incluir contração da língua, face, boca ou maxila 
possivelmente com movimentos lentos e coreiformes da língua e boca, com redução da habilidade de 
abrir a boca completamente, todos podem não desaparecer mesmo após a interrupção do tratamento. 
 Anormalidades adicionais da coordenação ou movimentos involuntários dos músculos tais como: 
movimento espático dos olhos para uma posição fixa, geralmente para cima, movimentos lentos, 
movimentos espasmódicos, tremor, rigidez muscular, contração muscular causada por movimentos 
repetidos e rígidos ou postura anormal e expressões faciais, anormalidades no jeito de andar, dificuldade 
em permanecer sentado. 
 Tontura. 
 Sono excessivo. 
 Anormalidades na visão. 
 Dificuldade na movimentação intestinal, náusea, vômito, aumento na produção de saliva; boca seca. 
 Diminuição da pressão sanguínea (hipotensão); anormalidade da pressão sanguínea perceptível ao 
levantar ou alterar a posição do corpo. 
 Anormalidades nos testes sanguíneos do fígado. 
 Erupções cutâneas. 
 Dificuldade em urinar. 
 Impotência ou disfunção erétil. 
 Aumento ou perda de peso, não intencionais. 
Efeitos colaterais incomuns: 
 Reações alérgicas, que podem incluir urticária ou inchaço da face. 
 Agitação, confusão, perda da vontade sexual ou da libido. 
 Contrações involuntárias dos músculos, ou condições como a doença de Parkinson. 
 Sedação. 
 Convulsões. 
 Redução anormal dos movimentos do corpo. 
 Contração rígida dos membros. 
 Visão embaçada. 
 Batimentos cardíacos acelerados. 
 Desconforto ao respirar (respiração encurtada). 
 Inflamação hepática (hepatite), excesso de bile no sangue causando amarelamento da pele, gengivas e 
olhos (conhecida como icterícia). 
 Coceira na pele, suor excessivo, reação excessiva da pele a exposição a luz;. 
 Alterações da menstruação, tais como período menstrual dolorido ou atrasos da menstruação. 
 Secreção pelos mamilos, dor ou desconforto no peito. 
 Anormalidades na marcha. 
 Inchaços das extremidades devido a retenção de líquidos. 
 Aumento anormal da temperatura do corpo. 
Efeitos colaterais raros: 
 Aumento da quantidade de substâncias do corpo que resultam em produção de leite nas mamas, até 
mesmo em homens. 
 Síndrome Neuroléptica Maligna (situação de emergência médica que inclui rigidez do corpo com febre 
alta). 
 Movimentos de lateralização dos olhos associado a sensação de que o ambiente está rodando em volta da 
cabeça ou do corpo. 
 Estreitamento da passagem de ar para os pulmões, produzindo chiado. 
 Perda excessiva de sangue durante a menstruação. 
 Disfunção sexual. 
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 Anormalidades no teste de traçado cardíaco (conhecido como eletrocardiograma). 
Efeitos colaterais muito raros: 
 Diminuição ou ausência completa das células sanguíneas que auxiliam no combate a infecções (também 
conhecidas como células brancas sanguíneas) e das células que auxiliam na coagulação sanguínea 
(conhecidas como plaquetas). Diminuição acentuada de todos os tipos de células sanguíneas do corpo. 
 Reação anafilática (reação alérgica grave que pode ocasionar chiado e dificuldade em respirar e pressão 
sanguínea muito baixa). 
 Aumento de substância que regula o equilíbrio de fluidos do corpo, através da perda de água na urina. Isto 
pode ocasionar retenção de água diluindo as substâncias necessárias no seu sangue. 
 Diminuição anormal do açúcar sanguíneo. 
 Batimentos adicionais do coração, contrações coordenadas rápidas do coração;contrações descoordenadas 
rápidas do músculo cardíaco que rapidamente podem levar a morte se não tratadas. 
 Muito raro:inchaço das cordas vocais e da laringe, espasmos nas cordas vocais e da laringe. 
 Insuficiência da função do fígado durante período de dias ou semanas (conhecida como insuficiência 
hepática aguda). Bloqueando a bile no fígado (conhecido como colestase). 
 Pequenas marcas roxas, as vezes com inchaços doloridos na pele e outros tecidos causado por inflamação 
dos vasos sanguíneos, erupções causando perda da camada mais externa da pele. 
 Aumento das mamas, mesmo em homens. 
 Ereção do pênis prolongada e anormal não relacionada ao ato sexual. 
 Inchaço excessivo da face devido a retenção de líquidos. 
 Diminuição atípica da temperatura do corpo. 
Pacientes idosos com demência que necessitem de tratamento com Haldol para controle de seus comportamentos 
podem ter o risco de morte aumentando quando comparado com os não tratados. 
Se você observar batimento cardíaco irregular (palpitação, tontura, desmaio), febre alta, rigidez muscular, 
transpiração anormal, respiração acelerada ou redução do estado de alerta, contacte seu médico imediatamente. 
 
Contraindicações 
Quando não devo usar este medicamento? 
Haldol não deve ser tomado por: 
 Pacientes portadores de Doença de Parkinson; 
 Pessoas que apresentam sonolência e lentidão decorrentes de doença ou do uso de medicamentos ou 
bebidas alcoólicas. 
 Pacientes com sensibilidade exacerbada (alérgicos) ao haloperidol ou aos excipientes (componentes) da 
formulação. 
Não há contra-indicação relativa a faixas etárias. 
 
Advertências e Precauções 
O que devo saber antes de usar este medicamento? 
Se você tiver sofrido ou estiver sofrendo de alguns dos seguintes sintomas, informe seu médico. 
 
Ele pode querer acompanhar seu caso mais de perto: 
 Problema cardíaco ou histórico familiar de problemas cardíacos ou se estiver tomando alguma medicação 
para o coração. 
 Depressão. 
 Problemas no fígado. 
 Epilepsia ou qualquer outra condição que possa causar convulsões (por exemplo, durante o tratamento de 
problemas alcoólicos). 
 Atividade aumentada das glândulas tireoides (hipertireoidismo). 
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Seu médico pode querer checar regularmente sua condição durante o tratamento com Haldol. 
Haldol pode produzir sonolência o que pode reduzir a sua capacidade de atenção. Durante o tratamento, o paciente 
não deve dirigir veículos ou operar máquinas, pois sua habilidade e atenção podem estar prejudicadas. 
Haldol na gravidez e amamentação: se você está grávida ou planeja engravidar, informe seu médico, ele decidirá se 
você pode tomar Haldol. 
Informe ao médico se você está amamentando, pois Haldol passa para o leite materno. Ele decidirá se você pode 
tomar Haldol. 
Tremor, rigidez muscular e dificuldade em amamentar são reversíveis e foram observados em recém-nascidos de 
mães que utilizaram Haldol durante o último trimestre de gravidez. 
Este medicamento não deve ser utilizado por mulheres grávidas, sem orientação médica. 
Atenção: Haldol comprimidos contém Açúcar (amido), portanto, deve ser usado com cautela em portadores de 
Diabetes. 
Solução Injetável: Uso restrito a hospitais. 
Caso haja necessidade de interromper o tratamento, faça-o de modo gradual, durante vários dias. 
A interrupção repentina do tratamento pode causar alguns efeitos indesejáveis, tais como náusea e vômito. 
Haldol deverá ter sua dose média diária ajustada segundo a gravidade de cada caso e a sensibilidade individual do 
paciente, a critério médico. 
Você poderá tomar Haldol (comprimidos e gotas) junto com as refeições ou entre elas. 
Os comprimidos podem ser ingeridos junto com um pouco de água. 
As gotas podem ser dissolvidas em uma pequena quantidade de água ou de suco de frutas. 
Importante! Demora algum tempo antes de você sentir os efeitos completos do medicamento. Somente se o seu 
médico permitir, você pode parar de tomar Haldol, se você parar sem o consentimento do seu médico, seu 
problema pode retornar. 
Se o seu médico solicitar que você pare o tratamento, você deve fazer de forma gradual, principalmente se você 
estiver tomando altas doses. 
Parar o tratamento repentinamente pode causar alguns efeitos indesejáveis, tais como: náusea e vômito. 
Desta forma, mantenha o contato com o seu médico no momento que você parar o seu tratamento. 
 
Interações Medicamentosas 
Você deve evitar ingerir bebidas alcoólicas se estiver tomando Haldol. 
Haldol pode alterar os efeitos de alguns medicamentos, como por exemplo: 
 Medicamentos que lentificam (tornam lentas, retardam) suas reações: soníferos, tranquilizantes e alguns 
analgésicos potentes. 
 Medicamentos para depressão. 
 Medicamentos para pressão alta. 
 Aconselha-se cautela ao tomar Haldol com outros medicamentos, como diuréticos, que podem diminuir o 
potássio e magnésio. 
 Medicamentos para epilepsia. 
 Medicamentos para Doença de Parkinson. 
 
Informe seu médico se você está tomando algum destes medicamentos ou qualquer outro medicamento. 
Seu médico decidirá quais os medicamentos que você poderá tomar junto com Haldol. 




O que fazer se alguém usar uma quantidade maior do que a indicada deste medicamento? 
Se você ingeriu acidentalmente uma quantidade maior de Haldol, contacte seu médico imediatamente. 
Os possíveis sinais de uma superdose são: diminuição do estado de alerta, tremor severo e contração muscular 
importante. 
Nestes casos, procure seu médico. 
 
Composição 
 Haldol 1 mg 
Cada comprimido branco contém 1 mg de haloperidol. 
Excipientes: amido, lactose, óleo vegetal hidrogenado, sacarose e talco. 
 Haldol 5mg 
Cada comprimido azul contém 5 mg de haloperidol. 
Excipientes: amido, corante azul indigotina, lactose, óleo vegetal hidrogenado e talco. 
 Haldol Gotas 
Cada mL (20 gotas) da solução oral contém 2 mg de haloperidol. (1 gota contém 0,1 mg de haloperidol). 
Excipientes: ácido lático, água e metilparabeno. 
 Haldol Injetável 
Cada mL da solução injetável contém 5 mg de haloperidol. 
Excipientes: ácido lático e água para injeção. 
 
Apresentação: 
 Haldol 1 mg e 5mg - Comprimidos de 1 mg ou 5 mg em embalagens com 20 comprimidos. 
 Haldol Gotas - Solução oral em embalagens com frasco conta-gotas de 30 mL de solução oral. 
 Haldol Injetável - Solução injetável em embalagens com 5 ampolas de 1 mL de solução injetável. 
 
Armazenamento 
Onde como e por quanto tempo posso guardar este medicamento? 
Comprimidos: Conserve em temperatura ambiente (entre 15°C e 30°C). Proteja da luz e umidade. 
Solução Oral (Gotas): Conserve em temperatura ambiente (entre 15°C e 30°C). Proteja do congelamento. 
Solução Injetável: Conserve em temperatura ambiente (entre 15° C e 30° C). Proteja da luz. 
Antes de usar, observe o aspecto do medicamento. 
 
Aspecto Físico 
 Haldol está disponível na forma de comprimidos.Haldol 1 mg: comprimidos circulares brancos, Haldol 5 
mg: comprimidos circulares azuis), 
 Haldol gotas- solução límpida e incolor 
 Haldol solução injetável - solução límpida e incolor. 
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ANEXO 9. Bula Bromocriptina 
 
Posologia  
Comprimidos de 2,5 mg: Frascos de vidro contendo 15 ou 30 comprimidos.  
 




Instituto Farmoterápico Neovita Ltda.  
 
Galactorréia e/ou amenorréia prolactino- dependente: Iniciar com 1,25 mg três vezes ao dia às refeições; se 
for insuficiente, aumentar gradativamente para 2,5 mg duas a três vezes ao dia. Inibição da lactação: Iniciar 
com 2,5 mg duas vezes ao dia nas refeições da manhã e da tarde durante 14 dias. Síndrome pré-menstrual: De 
1,25 a 5,0 mg ao dia, iniciando no 14 o dia do ciclo menstrual com 1,25 mg ao dia e aumentando 
progressivamente a dose, até o aparecimento da menstruação. Fase lútea curta: Iniciar com 1,25 mg três 
vezes ao dia às refeições. Hipogonadismo masculino: 1,25 a 2,5 mg três vezes ao dia por 2 a 3 meses. 
Acromegalia: Iniciar com 2,5 ao dia aumentando a dose diária dentro de uma a duas semanas, chegando a 10-
20 mg, considerando as necessidades individuais, a resposta clínica e a tolerância. A dose diária deverá ser 
dividida em 4 tomadas iguais. Parkinsonismo: Dose inicial de 1,25 mg à noite, durante a primeira semana. 
Elevar para 2,5 mg à noite na segunda semana. Na semana seguinte, para 2,5 mg duas vezes ao dia, passando 
para 2,5 mg três vezes ao dia. Dependendo da resposta, aumentar 2,5 mg semanalmente. A dosagem 
terapêutica média, tanto em monoterapia quanto em tratamento combinado, é de 10 a 40 mg de 
bromocriptina por dia. 
 
Também usada em estudos focando dependência de cocaina 
 
BROMOCRIPTINA – Composição 
Comprimidos: Cada comprimido contém: Bromocriptina 2,5 mg.  
 
BROMOCRIPTINA - Indicações  
Galactorréia com ou sem  amenorréia: Pós- parto, tumoral, idiopática e por fármacos (psicotrópicos e 
anticonceptivos). Amenorréia prolactino-dependente sem galactorréia. Inibição da lactação, seja para 
prevenir a lactação após o parto ou suprimi-la de imediato. Disfunção do ciclo menstrual (síndrome pré-
menstrual), fase lútea curta. Hipogonadismo masculino prolactino-dependente. Acromegalia
1
. 





parkinsonismo idiopático ou pós-encefálico.  
 
BROMOCRIPTINA - Contra-indicações  
Gravidez
4
 diagnosticada ou presumida. Hipersensibilidade à bromocriptina ou outros alcalóides do ergot. 
Toxemia gravídica. Hipertensão arterial no pós- parto e puerpério. Função hepática deficitária (necessária 
uma diminuição da dose). Distúrbios psiquiátricos (podem ser exacerbados). BROMOCRIPTINA não deve 
ser administrada a lactantes
5
, visto que o medicamento interfere na lactação.  
 
BROMOCRIPTINA - Reações adversas  
Os efeitos adversos da bromocriptina estão relacionados com sua atividade agonista dos receptores 
dopaminérgicos. Esses efeitos são geralmente dose- dependentes e são observados mais freqüentemente 
quando altas doses são utilizadas. A redução da posologia reverte os principais efeitos adversos. No início do 
tratamento a ocorrência de náuseas é a manifestação mais comum; seguida de vômitos, vertigem
6
, tonteira, 
hipotensão ortostática e síncope. O uso da bromocriptina junto com alimento reduz a ocorrência de náuseas. 
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Por sua ação vasoconstritora pode provocar vasoespasmo digital, induzido pelo frio e câimbras nas pernas, 
sobretudo em pacientes com antecedentes de fenômeno de Raynaud, ou em terapêutica com doses elevadas 
(acromegalia
1
 e doença de Parkinson). Outros efeitos incluem eritromelalgia, hipotensão arterial severa, 
arritmia
7
 e exacerbação de angina
8
 pectoris. Podem ocorrer cefaléia, congestão nasal, sonolência, secura na 
boca, constipação, diarréia e alterações na função hepática. Discinesia tem ocorrido em pacientes 
parkinsonianos. Sangramento digestivo foi relatado em pacientes acromegálicos. Psicose
9
 com alucinações 
visuais e auditivas e confusão mental ocorrem particularmente quando altas doses são usadas na doença de 
Parkinson.  
 
BROMOCRIPTINA - Posologia  
Galactorréia e/ou amenorréia prolactino- dependente: Iniciar com 1,25 mg três vezes ao dia às refeições; se 
for insuficiente, aumentar gradativamente para 2,5 mg duas a três vezes ao dia. Inibição da lactação: Iniciar 
com 2,5 mg duas vezes ao dia nas refeições da manhã e da tarde durante 14 dias. Síndrome pré-menstrual: De 
1,25 a 5,0 mg ao dia, iniciando no 14 o dia do ciclo menstrual com 1,25 mg ao dia e aumentando 
progressivamente a dose, até o aparecimento da menstruação. Fase lútea curta: Iniciar com 1,25 mg três 
vezes ao dia às refeições. Hipogonadismo masculino: 1,25 a 2,5 mg três vezes ao dia por 2 a 3 meses. 
Acromegalia
1
: Iniciar com 2,5 ao dia aumentando a dose diária dentro de uma a duas semanas, chegando a 
10-20 mg, considerando as necessidades individuais, a resposta clínica e a tolerância. A dose diária deverá 
ser dividida em 4 tomadas iguais. Parkinsonismo: Dose inicial de 1,25 mg à noite, durante a primeira semana. 
Elevar para 2,5 mg à noite na segunda semana. Na semana seguinte, para 2,5 mg duas vezes ao dia, passando 
para 2,5 mg três vezes ao dia. Dependendo da resposta, aumentar 2,5 mg semanalmente. A dosagem 
terapêutica média, tanto em monoterapia quanto em tratamento combinado, é de 10 a 40 mg de 
bromocriptina por dia.  
 
BROMOCRIPTINA - Apresentação  
Comprimidos de 2,5 mg: Frascos de vidro contendo 15 ou 30 comprimidos.  
 
 
Instituto Farmoterápico NEOVITA Ltda.  
R. Dr. Rodrigues de Santana, 80 – Benfica 
Rio de Janeiro/RJ - CEP: 20910-240 
Tel: 021 569-0069 Fax: 021 234-7140 
 
  
Anexo s  
211 
 
ANEXO 10. Bula Sulpirida 
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ANEXO 11. Protocolo Geral 
 
 1 semana antes do experimento: inclusão ou exclusão do estudo: 
 
Questionário de Histórico Clínico e Estado Físico 
Questionário de Sintomas Relacionados a Alterações Psiquiátricas 
Teste de Raven (Q.I) 
IDATE-traço 
 
 Dia do experimento: ver TABELA 1 (a seguir) 
 
Após finalização dos testes: 
 Administração de dose única de Akineton 
®
 (2 mg), um anticolinérgico, aos sujeitos que 
apresentarem qualquer sintoma de agitação ou sensação subjetiva de mal estar, para neutralizar 
possíveis efeitos extrapiramidais causados pelo haloperidol. Embora os investigadores não venham 
a ter conhecimento de quais sujeitos receberam ou não haloperidol até que o estudo seja finalizado, 
esta decisão é baseada na observação clínica do sujeito.  
 
Coleta de sangue para dosagem do nível plasmática das drogas: 
 De modo a controlar causas potenciais de variação comuns em estudos com medicação 
psicotrópica, serão ainda tomados os seguintes cuidados: a) as instruções de testes serão 
padronizadas e lidas pelo experimentador ou pelo participante; b) as condições experimentais serão 
virtualmente idênticas para todos os participantes, isto é, o experimentador, o espaço físico, a 
iluminação, a temperatura e o isolamento acústico serão mantidos constantes durante todo o 
experimento; c) as sessões experimentais seguirão o mesmo padrão de horário e ordem de 
aplicação dos testes para todos os participantes; d) uma seção de treinamento será realizada para 
assegurar que os participantes compreenderam as tarefas, para minimizar efeitos de aprendizagem e 
possíveis diferenças de dificuldade entre as versões; e) antes do início do estudo, o experimentador 
será treinado a operar os equipamentos e a aplicar os testes; f) estudos pilotos com voluntários, sem 
envolver uso de medicação, também serão realizados para testar a eficiência do treinamento do 
experimentador, bem como para averiguar a adequação das instruções dos testes antes que sejam 
utilizadas no experimento propriamente dito. 
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Tabela 1.  Procedimento experimental 
 
  
 Sessão pré-tratamento (com duração aproximada de 40 min): 
01. IDATE estado - pré 
02. Escalas analógicas-visuais de humor (VAMS pré) 
 
 Administração do tratamento haloperidol ou sulpirida (3 horas antes dos testes) 
 Administração do tratamento bromocriptina (2 horas antes dos testes). Estudo 1 
 Sessão pós-tratamento (início 180 min., com duração aproximada de 2 h): 
  Pico de absorção dos tratamentos  
 
03. Codificação de figuras com conteúdo emocional – DRM-IAPS, SAM 
      (medidas fisiológicas durante a fase de codificação) 
04. Evocação imediata da história da Ana 
05. Teste de span de dígitos direto e inverso 
06. Teste de Corsi direto e inverso 
07. Evocação tardia da história da Ana (30 minutos depois) 
08. RNG 
09. VAMS 2 
10. Reconhecimento de figuras do DRM-IAPS 
11. OSPAN 
12. Teste de Stroop I, II, e III 
13. Listas de palavras DRM  
14. VAMS 3 e IDATE 2 
15. PANAS-X 
16. Escala de Avaliação dos efeitos extrapiramidais (ESPS) 
 
Coleta de sangue 
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ANEXO 12. Formulário de identificação Geral 
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ANEXO 13. Escala Analógica Visual de Humor (VAMS) 
 
1. Avalie como você se sente em relação aos itens abaixo 
2. Considere a linha como representando a gama completa de cada dimensão e seus 
extremos como  a sensação máxima; as posições intermediárias representam 
graduações no sentido de um dos extremos. 
3. Coloque um traço vertical na posição que melhor se ajustar a como você se sente NO 
MOMENTO em relação a cada item. 




Alerta ___________________________________ Sonolento 
Calmo ___________________________________ Agitado 
Forte ___________________________________ Fraco 
Confuso ___________________________________ Com ideias claras 
Ágill ___________________________________ Desajeitado 
Apático ___________________________________ Dinâmico 
Satisfeito ___________________________________ Insatisfeito 
Preocupado ___________________________________ Tranquilo 
Raciocínio Difícil ___________________________________ Perspicaz 
Tenso ___________________________________ Relaxado 
Atento ___________________________________ Distraído 
Incapaz ___________________________________ Capaz 
Alegre ___________________________________ Triste 
Hostil ___________________________________ Amistoso 
Interessado ___________________________________ Desinteressado 
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ANEXO 14. Escala Analógica Visual de Observação do Experimentador. 
 
Responda como o sujeito se comporta NO MOMENTO em relação a cada item 
 
 
Agitado ___________________________________ Tranquilo 
Amistoso ___________________________________ Hostil 
Alerta ___________________________________ Sonolento 
Apático ___________________________________ Motivado 
Falante ___________________________________ Calado 
Lentificado ___________________________________ Ativo 
Tenso ___________________________________ Relaxado 
Atento ___________________________________ Distraído 
Incompetente ___________________________________ Competente 
Deprimido ___________________________________ Eufórico 
   
   










Nome: _____________________________________________ Data: ____/____/_____ 
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ANEXO 15. Escala de Avaliação de Sintomas Extrapiramidais  
 
ESCALA DE AVALIAÇÃO DE EFEITOS EXTRAPIRAMIDAIS 
Simpson-Angus Scale for extrapyramidal symptoms (Simpson e Angus, 1970) 
 
1. MARCHA 
O paciente é examinado andando no consultório. A nota está baseada na marcha, balanço dos braços e 
postura, é avaliada da seguinte maneira: 
0 – Normal 
1 – Diminuição do balanço enquanto anda 
2 – Diminuição do balanço e rigidez dos braços 
3 – Marcha rígida com braços anteriores ao abdômen 
4 – Marcha em bloco, com movimento para frente e para trás 
 
2. QUEDA DOS BRAÇOS 
O paciente e o médico elevam os braços na altura dos ombros e deixam-nos cair. em indivíduos 
normais, ouve-se um som alto quando os braços batem no corpo. No paciente com parkinsonismo, os 
braços caem lentamente. 
0 – Normal, queda livre provoca som alto e ressalta 
1 – Queda ligeiramente lentificada, contato menos audível, pequeno ressalto 
2 – Queda lentificada, sem ressalto 
3 – Lentificação acentuada, não se ouve o contato 
4 – Braços caem como se houvesse resistência, por exemplo, por meio de cola 
 
3. BALANÇO DOS OMBROS 
O braço do paciente é flexionado em ângulo reto no cotovelo. O examinador segura com uma mão a 
mão do paciente e com a outra segura o cotovelo do paciente. O antebraço do paciente é empurrado 
para frente e para trás e o úmero é rodado externamente. O grau de resistência é avaliado da seguinte 
maneira: 
0 – Normal 
1 – Rigidez e resistência leve 
2 – Rigidez e resistência moderada 
3 – Rigidez importante com dificuldade à movimentação passiva 
4 – Rigidez extrema com ombro praticamente congelado 
 
4. RIGIDEZ DO COTOVELO 
A articulação do cotovelo é segurada em ângulo reto e estendida e fletida passivamente, o bíceps do 
paciente deve ser observado e palpado. A resistência a esse procedimento é avaliada (A presença de 
roda denteada deve ser anotada separadamente) notas de 0 – 4 igual ao item 3. 
 
5. RIGIDEZ DO PUNHO 
O punho deve ser segurado por uma mão e os dedos, por outra. Deve ser estendido, flexionado, 
desviado para face ulnar e radial. A resistência é avaliada como is itens 3 e 4. 
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6. PÊNDULO DAS PERNAS 
O paciente senta sobre uma superfície com suas pernas penduradas e balançando livremente. O 
tornozelo deve ser elevado até que o joelho fique estendido. Então deve ser solto e cair. A resistência 
à queda e a falta de balanço devem ser avaliadas. 
0 – Pernas balançam livremente 
1 – Leve diminuição do balanço das pernas 
2 – Moderada resistência ao balanço 
3 – Resistência importante e diminuição do balanço 
4 – Ausência de balanço 
 
7. QUEDA DA CABEÇA 
O paciente deita sobre uma superfície macia e sua cabeça é segurada pelo examinador. A mão é 
retirada e a cabeça, solta. Em um individuo normal, a cabeça cai, no distúrbio extrapiramidal, o 
movimento é retardado e, no parkisionismo grave, é ausente. 
0 – A cabeça cai e colide na superfície 
1 – Leve lentificação ao cair, notada pela diminuição do som ao colidir na superfície 
2 – Lentificação moderada observada 
3 – Queda da cabeça rígida e lenta 
4 – A cabeça não atinge a superfície 
 
8. TOQUE NA GLABELA 
O paciente deve abrir os olhos e não piscar. A região da glabela é tocada várias vezes. O número de 
piscadas deve ser avaliado. 
0 – 0-5 piscadas 
1 – 6-10 piscadas 
2 – 11-15 piscadas 
3 – 16-20 piscadas 
4 – Mais de 21 piscadas 
 
9. TREMOR 
O paciente é visto caminhando e, então, é reexaminado para este item. 
0 – Normal 
1 – Tremor nos dedos suaves, óbvios ao toque e visão 
2 – Tremor da mão e braço ocorrendo espasmodicamente 
3 – Tremor persistente de um ou mais membros 
4 – Tremor em todo o corpo 
 
10. SALIVAÇÃO 
O paciente é observado enquanto fala e pede-se que abra a boca eleve a língua 
0 – Normal 
1 – Excesso de salivação de maneira que se observam depósitos quando se abre a boca e eleva-se a língua 
2 – Excesso de salivação resulta ocasionalmente em dificuldade para falar 
3 – Fala com dificuldade devido ao excesso de salivação 
4 – Francamente salivando (“babando”) 
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relaxante   
desprazeroso 




Anexo s  
227 
 
ANEXO 17a. PANAS-X, Itens da Composição da Escala PANAS 
 
Item de composição da Escala PANAS-X 
Escala de Dimensões Gerais 
Afeto Positivo (10) Alerta, atento, ativo, determinado, empolgado, entusiasmado, forte, inspirado, interessado, orgulhoso. 
Afeto Negativo (10) Aflito, apavorado, chateado, com medo, culpado, envergonhado, hostil, inquieto, irritável, nervoso. 
Escala de Emoções Básicas Negativas 
Medo (6) Apavorado, assustado, com medo, inquieto, nervoso, trêmulo. 
Culpa (6) Aborrecido, culpado, culpável, com raiva de si mesmo, descontente consigo mesmo, envergonhado. 
Hostilidade (6) Aborrecido, com desprezo, irritável, odiando, zangado. 
Tristeza (6) Deprimido, melancólico, sentindo-se só, sozinho, triste. 
Escala de Emoções Básicas Positivas 
Jovialidade (8) Alegre, animado, cheio de alegria, com energia, empolgado, encantado, entusiasmado, feliz. 
Assertividade (6) Audacioso, confiante, forte, orgulhoso, ousado, sem medo. 
Atento (4) Alerta, atento, concentrado, determinado. 
Outros 
Fadiga (4) Cansado, como sono, lerdo, sonado. 
Serenidade (3) Relaxado, calmo, à vontade 
Surpresa (3) Surpreso, pasmado, admirado 
Timidez (4) Acanhado, encabulado, retraído, tímido. 
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ANEXO 17b. PANAS-X, Modelo do questionário. 
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DO SUL / 
DO PARANÁ / 
EMPREGADA / 
COMO FAXINEIRA / 
NUM PRÉDIO / 
DE ESCRITÓRIOS / 
RELATOU / 
NA DELEGACIA / 
DE POLICIA / 
QUE TINHA SIDO ASSALTADA / 
NA RUA DO ESTADO / 
NA NOITE ANTERIOR / 
E ROUBADA / 
EM 150 REAIS / 
ELA DISSE QUE TINHA QUATRO / 
FILHINHOS / 
O ALUGUEL / 
NÃO TINHA SIDO PAGO / 
E ELES NÃO COMIAM / 
HÁ DOIS DIAS / 
OS POLICIAIS / 
TOCADOS COM A HISTÓRIA DA MULHER / 





Recuperação Imediata e Tardia (após 30 min) 
 
  
 Preste atenção na estória que vou contar. Depois pedirei para 
você contá-la com o máximo de detalhes que lembrar. 
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ANEXO 19a. DRM- IAPS 
 
Fase de Codificação 
Exemplos de blocos negativos, positivos e neutros. 
 
 









    
 
               ALVO                                         ALVO                              ALVO                        DISTRATOR      DISTRATOR                  DISTRATOR    NÃO 
            RELACIONADO                             RELACIONADO               RELACIONADO 
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ANEXO 19b. DRM- IAPS (Valência e Alerta dos Blocos) 
 
1 - 3,99 = negativa    1 - 4,99 = baixo alerta 
4 - 5,99 = neutra          5 - 9 = alto alerta 
6 - 9 = positiva  
 
Nível de alerta dos blocos (Média): 
Positivos:     5,62 
Positivos de alto alerta:   6,82 
Positivos de baixo alerta:   4,43 
Negativos:     7,15 
Negativos mais chocantes:  7,61 
Negativos menos chocantes:  6,52 
Neutros:     3,77 
 
  
Bloco Categoria Valência Valência (Média) Alerta (Média) 
1 Armas Negativa 2,68 6,22 
2 Utensílios domésticos Neutra 5,91 3,68 
3 Esporte Positiva 7,29 6,19 
4 Sexo Positiva 7,79 7,75 
5 Animais ferozes Negativa 2,78 6,82 
6 Fungos Neutra 5,23 4,23 
7 Faces desfiguradas Negativa 1,39 7,59 
8 Bebês Positiva 8,09 4,28 
9 Alimentos Positiva 7,92 6,92 
10 Abstrato Neutra 5,00 3,65 
11 Casais Positiva 7,58 5,36 
12 Esportes radicais Positiva 7,38 6,41 
13 Homens Neutra 4,92 4,16 
14 Cobras Negativa 3,36 6,54 
15 Montanha Positiva 7,48 4,81 
16 Acidentes Negativa 2,15 8,36 
17 Nuvens Neutra 7,57 3,15 
18 Violência Negativa 1,86 7,12 
19 Família Positiva 8,04 3,28 
20 Corpos mutilados Negativa 1,44 7,38 
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ANEXO 19c. Número de identificação das figuras – IAPS 
No.de identificação-Figura IAPS 
                
DRM-IAPS- Fase de Reconhecimento 
Bloco Categoria ALVO ALVO ALVO DR DR DNR 
  
      
1 Armas 6230 2811 6243 6260 6250.1 9301 
2 Utensílios domésticos 7233 7080 7035 7057 7000 7170 
3 Esporte 8090 8041 8050 8280 8178 1811 
4 Sexo 4652 4680 4694 4669 4659 2560 
5 Animais ferozes 1932 1525 1302 1300 1114 9402 
6 Fungos 5532 5500 5534 5530 5520 2514 
7 Faces desfiguradas 3053 3100 3051 3168 3000 2703 
8 Bebês 2153 2057 2050 2070 2071 1601 
9 Alimentos 7351 7481 7220 7350 7230 5470 
10 Abstrato 7160 7183 7238 7182 7237 7500 
11 Casais 4640 4610 4625 4599 4623 1999 
12 Esportes radicais 8200 8030 8021 8034 8186 7508 
13 Homens 2190 2214 2200 2210 2512 7036 
14 Cobras 1026 1070 1051 1052 1050 2141 
15 Montanha 5628 5820 8191 5600 5629 2037 
16 Acidentes 9920 9910 9903 9911 9902 1274 
17 Nuvens 5594 5982 5870 5551 5891 2445 
18 Violência 6313 6360 6550 6350 6560 9810 
19 Família 2311 2165 2160 2152 2150 7285 
20 Corpos mutilados 3110 3060 3130 3063 3120 9440 
DR=distrator relacionado; DNR= distrator não relacionado 
 
  
Anexo s  
233 
 














































































































































































































































































































































































Anexo s  
238 
 
ANEXO 20a. Procedimento DRM de palavras associadas (Fase de Codificação) 
 
Listas de Palavras Associadas 
NEGATIVAS 
ladrão lixo fumar agulha mágoa dor medo 
roubo sujeira cigarro costura tristeza sofrimento escuro 
prisão reciclagem vício linha sentimento machucado morte 
assalto fedor cancer fina lágrima perda solidão 
polícia resto prejudicial ponta rancor choro angústia 
cadeia lata pulmão furar decepção incômodo pânico 
desonesto saco droga injeção desilusão ferida susto 
bandido poluição horrível seringa frustação remédio desconhecido 
insegurança orgânico charuto espetar esquecida dente pavor 
dinheiro seco tosse trico chata cabeça violência 
furto desperdício nicotina bordar amargura saudade fobia 
pobreza problema maconha palheiro marca sangue grito 
revólver podre cinza máquinas atitude acidente terror 
fuga cesto isqueiro metal infidelidade analségico trauma 
corrupção descartável tragar fio melancolia insuportável tremor 
delinquente coleta tabaco fincar carência desespero temor 
 
POSITIVAS NEUTRAS 
musica fruta dormir doce cadeira frio caneta alto 
som saudável sonhar açucar sentar gelo escrever baixo 
dança maçã cama gostoso mesa inverno tinta prédio 
disco vitamina repouso chocolate madeira casaco azul grande 
ritmo banana acordar sabor objeto neve papel comprido 
melodia morango pesadelo mel comodidade cobertor útil edifício 
cantor suco essencial sorvete sala agasalho caderno céu 
letra laranja acompanhado delícia balanço blusa comunicação  imponente 
radio madura deitado bala móvel aconchego esferográfica longe 
violão pêra energia salgado encosto temperatura estojo distante 
instrumentos nutritiva cedo guloseima aula calor prova estatura 
notas melancia cochilar diabetes estofado arrepio riscar difícil 
harmonia suculenta rede gordura apoio chuva assinatura elevado 
ouvir uva  silêncio cárie poltrona lã tampa tamanho 
voz salada tarde torta banco lareira carta magro 
guitarra pêssego bocejo paladar decoração sopa material gigante 
As listas tiveram a ordem de apresentação aleatorizada, variando de sujeito para sujeito. 
As listas escolhidas para a bateria foram aquelas que apresentaram maior índice de falsas memórias no estudo de 
Stein, 2007. 
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ANEXO 20b. Procedimento DRM de palavras associadas (Fase de Reconhecimento) 
 
Palavras críticas= 15; palavras alvo= 45; palavras não associadas= 30 
CIRCULAR 
 







































































































































Sequência de apresentação das listas. 
 
PALAVRA CRÍTICA        PALAVRAS ALVO 
              (1-8-10) 
 
1) MUSICA                                                 som- radio- instrumento 
2) CADEIRA  sentar-móvel-aula 
3) LADRÃO  roubo-insegurança-furto 
4) LIXO  sujeira-orgânico-desperdício 
5) FUMAR  cigarro-charuto-nicotina 
6) FRIO  gelo-aconchego-calor 
7) AGULHA  costura-inspetar-bordar 
8) CANETA  escrever-esferográfica-prova 
9) FRUTA  saudável-madura-nutritiva 
10) ALTO  baixo-longe-estatura 
11) DORMIR  sonhar-deitado-cedo 
12) MÁGOA  tristeza-esquecida-amargura 
13) DOR  sofrimento-dente-saudável 
14) DOCE  açúcar-bala-guloseima 
15) MEDO  escuro-pavor-fobia   
 
 
Listas positivas: dormir, fruta, música, doce 
Listas neutras: alto, cadeira, caneta 
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WAIS-R               Wechsler  Adult  Intelligence  Scale 
Ordem Direta  
Pontos 
2, 1 ou 0 
 Ordem Inversa  
Pontos 
2, 1 ou 0 
5-8-2   1. 2-4   
6-9-4   5-8   
6-4-3-9   2. 6-2-9   
7-2-8-6   4-1-5   
4-2-7-3-1   3. 3-2-7-9   
7-5-8-3-6   4-9-6-8   
6-1-9-4-7-3   4. 1-5-2-8-6   
3-9-2-4-8-7   6-1-8-4-3   
5-9-1-7-4-2-8   5. 5-3-9-4-1-8   
4-1-7-9-3-8-6   7-2-4-8-5-6   
5-8-1-9-2-6-4-7   6. 8-1-2-9-3-6-5   
3-8-2-9-5-1-7-4   4-7-3-9-1-2-8   
2-7-5-8-6-2-5-8-4   7. 9-4-3-7-6-2-5-8   
7-1-3-9-4-2-5-6-8   7-2-8-1-9-6-5-3   
Total:  Total: 
 
 
      
Total Final:  +  =  




- interromper após 2 erros no mesmo item 
- aplicar ambos 
- máxima em cada um = 14 
 
  
 (Ordem direta)  
Nesta tarefa você ouvirá uma seqüência de números e assim que eu terminar de ler, você deverá 
repetir os números na mesma ordem em que foram apresentados. Assim, ao ouvir os números 1, 
2, 3 você deverá repetir 1, 2 e 3. Além disso, a seqüência de números aumenta conforme você 
progride na tarefa; 
 
(Ordem inversa) 
Agora, você continuará repetindo os números que ouvir, porém na ordem inversa, ou seja, de 
trás para frente. Por exemplo, ao ouvir os números 1, 2 e 3, você deverá dizer 3, 2 e 1. Assim, 
como na primeira versão, a seqüência de números aumenta ao longo do teste.  
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Total Final:  +  =  




- interromper após 2 erros no mesmo item 
- aplicar ambos 
- máxima em cada um = 14 
 




 (Ordem direta)  
Nesta tarefa você deve repetir com o seu dedo indicador a mesma seqüência de cubos 
que eu tiver assinalado. 
 
(Ordem inversa) 
Agora, você continuará a repetir a seqüência, porém desta vez na ordem inversa daquela 




Preste atenção na estória que vou contar. Depois pedirei para você contá-la 
com o máximo de detalhes que lembrar. 
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cada nunca hoje tudo 
hoje tudo nunca cada 
nunca cada tudo hoje 
tudo hoje cada nunca 
cada nunca hoje tudo 
nunca tudo cada hoje  
 
 
Anexo s  
245 
 




amarelo azul vermelho verde 
azul verde amarelo vermelho 
amarelo vermelho verde azul 
verde azul vermelho amarelo 
amarelo verde azul vermelho 
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STROOP,  folha de respostas 
 
I 
VD  VM  AZ  AM   TEMPO: 
VM  AM  VM  VD   ERROS: 
AM  AZ  VD  VM   
AZ  VM  AM  AZ 
VD  AM  VM  VD 
VM  VD  AZ  AM 
 
II 
AZ  VM  VD  AM 
VM  VD  AM  AZ 
AZ  VD  VM  AM   TEMPO: 
AM  VM  AZ  VD   ERROS: 
VM  AZ  VD  AM 
AM  VD  AZ  VM 
 
III 
VD  VM  AZ  AM 
VM  AM  VD  AZ 
AZ  VD  VM  AM   TEMPO: 
AM  VM  AZ  VD   ERROS: 
VM  AZ  VD  AM 
AM  VD  AZ  VM 
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1. 3 21.  41.  61.  81.  
2. 7 22.  42.  62.  82.  
3. 1 23.  43.  63.  83.  
4. 4 24.  44.  64.  84.  
5. 8 25.  45.  65.  85.  
6. 5 26.  46.  66.  86.  
7. 2 27.  47.  67.  87.  
8.  28.  48.  68.  88.  
9.  29.  49.  69.  89.  
10.  30.  50.  70.  90.  
11.  31.  51.  71.  91.  
12.  32.  52.  72.  92.  
13.  33.  53.  73.  93.  
14.  34.  54.  74.  94.  
15.  35.  55  75.  95.  
16.  36.  56.  76.  96.  
17.  37.  57.  77.  97.  
18.  38.  58.  78.  98.  
19.  39.  59.  79.  99.  
20.  40.  60.  80.  100.  
 
  
 Esta tarefa requer que você diga números de 1-10 o mais aleatoriamente possível, ou seja, em 
qualquer ordem.  
 
Não é permitido que você fale seqüência direta 1-2-3-4 ou inversa 4-3-2-1.  
 
Nem mesmo, que você fique repetindo a mesma seqüência de números (ex. 7-2-5-9-3-7-2-5-9-3...). 
 
Além disso, você deverá falar estes números acompanhando a velocidade do metrônomo (1s/1s). 
 
Faremos inicialmente um treino sem avaliar resultados. 
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ANEXO 25. OSPAN 
 





(10/10) + 7 = 8 Certo ou Errado? CHÃO
( 3x7 )  + 5 = 24 Certo ou Errado? PANQUECA
“Fale as palavras desta série”
(3/3) +  7 = 8 Certo ou Errado? JANELA
(7x6) - 1  = 41 Certo ou Errado? TULIPA
(8/2)  - 2  = 4 Certo ou Errado? DOR















 Serão apresentadas séries de contas com resultados, seguidas de palavras. Leia 
em voz alta a conta e o resultado. Em seguida, diga se o resultado é CERTO ou 
ERRADO. Após sua resposta, leia em voz alta a palavra seguida da conta.  
Ao final de cada série, aparecerá a expressão “Fale as palavras desta série”. Você 
deverá falar somente as palavras apresentadas. Você poderá falar sua lista de 
palavras em qualquer ordem, mas NÃO DEVERÁ começar com a última palavra 
apresentada na série. 
 
 
 
